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... خداست که شما را از آن تاریکی هم نجات می‌دهد 


و از هر اندوهی می‌رهاند. بازهم به او شرك می‌آورید. 


(اسور0 انعام al‏ ۱۴ » 


پیوسیمی 


ویرایش ۱۳۰۰ 


oS‏ کردن کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 
استفاده از فابل WLS‏ مصداق عینی دزدی است؛ 


شما دزد نیستید! 
پس OLS‏ را کبی نکنید» از فابل‌های غیر قانونی استفاده نکنید 
و سارقین مجازی را معرفی کنید تا جامعه سالم بماند. 


موّلف: محمدرضا شفیعی 
مدیریت تدوین: دکتر صادق شفائی. حسین فرجی 
موٌسسه اآموزشی دانش آموختگان تهران 
انتشارات طبیبانه 
۱۴۰۰ 


en, 
a 
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شناسه ؛ شفیعی» محمدرضا —\¥VA‏ 


عنوان 3 نام پدیدآور : پیوشیمی lps‏ : 
ae‏ موسسه مر 
ن: طبیبانه» * 


دانش‌آموختگان تهران. 


مشخصات نشر 
مشخصات ظاهری ees mt‏ ۲ سم. 
شابک , ۵۶-۶- ٩۹۷۸-۶۲۲-۷۵۰۵‏ 
وضعیت فهرست نویسی: Lad‏ ۲ 
یادداشت : عنوان دیگر: سیب سبز بیوشیمی| بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه 
عنوان دیگر : سیب سبز بیوشیمی( بر اساس منابعآزمون علومایه4 
موضوع : زیست‌شیمی پزشکی-- راهنمای آموزشی (Ne)‏ 
موضوع : Medicine, Biochemic-- Study and teaching (Higher)‏ 
موضوع : زیست‌شیمی پزشکی -- آزمون‌ها و تمرین‌ها (Me)‏ :1 ۰ 
موضوع : Medicine, Biochemic -- Examinations, questions, etc. (Higher)‏ 
موضوع : پزشکی — علوم پایه -- آزمون‌ها و تمرین‌ها 
موضوع : Medical sciences — Examinations, questions, etc‏ 
شناسه افزوده : شفایی» WAY «gobo‏ - 
شناسه افزوده : Shafaei, Sadegh‏ 
شناسه افزوده : فرجی» حسین, ۱۳۷۹- 
شناسه افزوده : موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
رده بندی کنگره RB\\y/a:‏ 
رده بندی F\Y/- ۱۵ : we‏ 
شماره کتابشناسی ملی : ۱۷۶۰۴۰۰۶ 
وضعیت رکورد Ls:‏ 

۰ سس = 

—_ 


سیب سبز بیوشیمی (بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه) 
مولفین: محمدرضا شفیعی 
ناشر: نشر طبیبانه 
چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشگامان 
pte‏ تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرایی: دیارتمان تولید محتوای پیشگامان 
cus‏ و سال چاپ: اول ۱۴۰۰ 
شمارگان: ۳۰۰۰ جلد 


قیمت در پک سیب سبز: ۵۶۰۰۰ تومان ۱ 
شابک: ٩۷۸-۶۲۲-۷۵۰۵-۵۶-۶‏ 


اهای 5 ۱ 
راه‌های aug‏ کتاب‌های ما: ۰ 2 © 


تهر آن» میدان Mail‏ خیابان کار گر جنوبی» بعد از tty as‏ . 1 ۳۵۳ 0 
بن‌بست Og we‏ پلاک AY‏ واحد همکف WD un r‏ 


(از جمله کپی کاغذی یا ۳ فضای مجازی) ‏ 


شکایت در دادگاه برای ناشر محفوظ است. 
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۱ راهنمای شستشو و فوررن سیپ‌سبز 


سلاع. لطفا BTU‏ بفون LS‏ جفتمون رافت lay‏ 
© سیب سبز ۷ ساله شرا به رزیا اومر تا معتوای آموزشی آپریت رو با روش‌های علمی و بزاب‌تر ار هکنه و هر سال 
رش دکرر و بهتر شرا I‏ ی هکتاب سیب سبز Cy‏ ۱۴۰۰ رست هکه شایر نسبت به قبل تفییرات اهری زیاری راشته ولی 
نسبت به اریت‌های قبلی معتوای بالیفیت‌تر و آپریت‌تری راره, تا PIL‏ بتونی با گمترین وقت و هزینه امتعان علوح‌پایه 
رو پشت سر بزاری © 
افیر امتعان علوم‌پای هکشوری شم al‏ طراا بالینی تر شد, اریشن بعضی رفرنسا pS pad‏ و رقاب تلسب رتبه و استریتی 
راغ‌تم شرا بتابراین سیب سبز هم BUY‏ این تغییرات بلو nas)‏ تا هم‌پنان تنها منبع قابل iS SIG!‏ از علومپایه به 
بالین Oty‏ 
2 سیب سبز ۱۴۰۰ با قبلیا هه فرقی راره؟ ایاست: 
|- افزورن یا guile‏ هرالثری سوالات پایان‌روره و میان‌روره‌ها یکشوری 99 age‏ تسلط بر لاه طراهان چریر 
۲- اشافه شرن پوشش تمامی سوالات تا اسفثر ٩٩‏ 
۳- مشف سکردن تعرار سالات و اهمیت هر مبعث به iit Nib‏ و رقیق در آزمون های روسال افیر 
۴- ویرایش درسنامه بهت به هراقل رسانرن ایرارات علمی و تلارشی 
۵- بازنویسی برفی مباهث جهت آموزش بهتر و عزف HE‏ غيرمه مکه «ر ۵ سال افیر (بعر از سال 90( سوالی ثراشته 
۶- اضافه شرن تمامی نیازهای آموزشی در بستر اپلیلیشن و سامائه‌ی آموزشی آثلاین طبیبانه از قبیل: 

. نسفه‌ی ریهیتال سیب سبز 

W‏ . تست تمرینی (تمامی سوالات آزمون‌های افیر قطبی وکشوری به صورت درسی و اهتفانی) 

VPS MB در‎ jin وس‌های آموزشی, مرور سریع وکلات‎  ¥ 

. کل آزمون‌های روره‌های افیر به LE‏ آزمون آنلاین با پاسخ تشریهی و قابلیت رقابت 
* روش آموزشی سیب سبز په بوربه؟ توی سیب سبز ابترا سوالای تمام اروار پزشلی و رنران‌پزشلی قطبی وکشوری رو 


3 wa 
و بعرش هر مبفث رو با تعراری تست نمونه,‎ eri جمعآوری و رسته‌بنر یکر ریم, تعرار سوالات هم درس و هبفث رو هشفس‎ 


Mero‏ کبک تماح سوالا (به استثثای rane‏ غریبای هورری) رو جواپ بره. 

a‏ سوالا که ارفتن؟ آله همه‌ی Atak‏ 2 ریم (ce‏ آکتاب sca reek‏ آموزشی جریر Alt‏ پرابر میشه. ول ی آله روس 

ری ll od en at at ea‏ و سای ی فان ند وی مر 
a‏ لب dah‏ ی gtr‏ ار لاک lhe‏ عشله‌ی اسکلتی رو توی سیب سبز 

GS‏ ۱۸ تا تست می‌فونیء | نمرینی همه‌ی تستاش رو بزنی ببینی چقرر مسلط شری! آله وقتت 


‘eo 


sys ppd aE IG Ee 
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(0 اول هر رمث به «مرول معرفی مبعت »گزاشتی که توش تعرار سوالای اون مبهث و ملافظاتش رو لوشته. اهدیت ya‏ 
2 ۳ 1 ۰ 


بر اساس این شافش‌ها تعیین ay OAM‏ ۳ 
; وال راشتن 4 ث وی امتفانات رو 
و میزان 088 به تعرار سژالات @ سوّال راشتن مبفت wi‏ 


Cas زاتی درس جهت قابلیت بارگیری و آموزش ه قابلیت بارگیری 9 پاسخ‌رهی‎ ite 
cap pe 7 شیوع اون سوال یا پارآگرافش توی اهتفان رو نشون‎ Cline سغالا ستاره‌رار شرن. تعرار ستاره‌ها‎ pF ازون) مهم‎ 
PY مفصل در موررش هرف‎ 

(3 برای تسلط به هر در سکارای زیاری ميش هکرد. فیلم 
ین روش‌ها توی tll‏ و سامانه‌ی آموزشی lb‏ موبور* و ۷ (۸ 
Sos‏ ميشه به عنوان منبع امتدانات ول ترم هم بهش yy SG‏ اما ارعا نم‌گنع با سیب سبز به 


, نقایص مفتوایی افتمالی و تعرا eS‏ سژالای A118‏ هر PH‏ رو هع در نظر 


آموزشی» تست Ky}‏ يا امتعان رقابتی» هرور سریع با ویسلتر Me‏ و... تمامی 


مال ایبارا همین الان به سر بزن exam .edutums.ir‏ 


© مهم سیب سبز 


تنهایی رتبه میاری. ون A; HY‏ رقیباء فراهوشی 
بلیری. پلن آموزشی ماواسه ترلونرن و رتبه, Or SCS)‏ مطالعه‌ی تشریمی به سیب سبزه. مثل سیب سمخ و بسته‌ی آموزش 
غیرهضور یکه توی ررسای مافور وقعابی‌نقیره.اطلاعات بیشتر رو از مسسه لبم فا ۱ 

© مطمتت WS‏ ما هنوز ایرارای زیاری دار هکه فقط با کمک شما pip‏ میشه. پس بی‌تعارف منتظم فیربلت هستیم. فیلی HB‏ 

همنون) میشیم آله هر ایراری توی هر زمینه‌ای می‌بینیآبلی ی 

© با فریر OL,‏ سیب سبز فراهافی نمی‌کنی. تازه سلاع می‌کنیم و عضوی از یه فانواده می‌شیم. ازین به بعر PEP A‏ 

با هم در ارتباط باشیع و واسه ارتقای آموزش پزشلی به همریک LS‏ دکنيم. یارت باشه واسه RP UG Pole‏ بفش میمی از ۱ 


کارمون نو SU‏ نامه وتا روز تفر با همیم! روز آفرعلوپیه نه روز آفر پزشلی. اصن Le‏ پزشلی تفرع Gedy‏ 


کانال مشاوره‌ی آموزشی علوع‌پایه ۳ a @oloompaye‏ 

۱ aig @edutums DO آلانت فریر معصولات‎ 

۱ a: @oloompaye_ admin 70 (5 lar و اعلاع‎ Lys 
Mh BAS iy 


Va‏ برو سر زرست. پبییع ait‏ هی‌ترگونی! 


= eyes see ae ۱ 
۳ ۰ ee oe ‌ 4 ) (> : 
99 ینی ۳۶( تست از آزمون‌های سال‎ a 


nS Bs 
تصاویر اولی برای باد گیر‎ ¢ 


GAP PR,‏ و مرور پهتر 


ve 
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تست 


تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر 
Iv‏ فیلی هه 


سافتا رکر بوهیر رات‌ها 


۱- کدام‌یک از قندهای ذیل ۶- RS‏ و آلدوزی 


است؟ (دندان بزشکی دی ۹۷ -میان‌دوره‌ی کشوری) 
(ll‏ فروکتوز 

ب) گلوکز 

ج) سدوهپتولوز 


د) ریبوز 


۲- کدام‌یک از کربوهیدرات‌های زیر مونوساکارید 
است؟ (پبزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب مشهد) 
الف) سلوبیوز 

ب) مالتوز 

ج) مانوز 

د) آمیلوز 


۳ اول wl‏ روی ساختمان قندها مروری داشته باشیم. 


قندها پلی‌الکل‌هایی (دارای چندین عامل (OH‏ هستند که یکی از عوامل الکلی آن‌ها 
به عامل کتونی یا آلدهیدی تبدیل شده است؛ قندهای دارای گروه آلدهیدی را آلدوز 
و class‏ دارای گروه کتونی را کتوز می‌گویند. 

کربن نامتقارن (کربن کایرال): کربنی از قند است که به چهار گروه مختلف پیوند 
له است؛ در ساختمان حلقوی قندها فقط یک کرین نامتقارن وجود دارد که همان 
کرین موجود در گروه عاملی قندهاست؛ این کربن در آلاوزها کربن شماره‌ی یک و 

۱ در کتوزها کربن شماره‌ی دو است. 

¥ ایزومری در قندها GP‏ 

همانطور که از دوران طفولیت در خاطر مبارکتان هست؛ ایزومر به مولکول‌هایی 
گویند که دارای فرمول شیمیایی یکسان و ساختار متفاوتند! 


انواع ایزومری در قندها: 

GD‏ ۱. ایزومری گروه عاملی: 

که آلدوز: دارای گروه آلاهید مشل گلوکز و گلیسرآلاهید ریبوزه آرابینوز, گزیلوز, 
jg SVE‏ ماننوز. 

کم کتوز: دارای گروه کون مثل فروکتوز و دی‌هیدروکسی استون,» اریترولوزه 
json)‏ گزیلولوز. 

۲ ایزومری حلقه: 

کم ساختمان پنج‌ضلعی که به آن فورانوز می‌گوین د؛ مثل فروکتوفوران وز Ly‏ 
گلوکوفوران_وز 

کم ساختمان ۶ ضلعی که به آن پیرانوز می‌گویند؛ مثل فروکتوپیرانوز یا گلو کوپیرانوز 

لب کلام اينه که یک عدد قند دوست داشتنی مثل گلوکز می‌تونه به دو 
شکل حلقوی بشه؛ یا ۶ ضلعی و یا ۵ ضلعی که به ترتیب گلوکوپیران وز و 
گلوکوفوران وز خون ده میشه که قطمأً این دو با هم ایزومرن. 

۲ ایزومر نوری که شامل چهار نوع ایزومریسم است: 

D sl ایزومری‎ -[ 

براساس جهت قرار گرفتن عامل الکلی (OH)‏ نسبت به آخرین کربن نامتقارن L)‏ 
دورترین کربن نامتقارن از کربن گروه عاملی) در ساختمان خطی است. اگر 01۷ در 


طرف راست باشد قند از نوع «] و اگر در طرف چپ باشد از نوع L‏ است. 
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“f Cio 5‏ 
۵ سس ¢ بت ۷ oe‏ 
‘ra oh —\‏ ۷ 
‘iio‏ ‘ —\ 6-۷ - 6۷ 
be a‏ 0۱ 5 
eee A ٩ ae et‏ 
a‏ مایت( whl Ay Ol Uyoy‏ 
k‏ 
@ ]1[ ایزومر آینه‌ای: در صورتی که دو قند تصویر آینه‌ای یکدیگر باشنر 
زوساکار بدهابی آنانتیومر نامیده 
سفن قع ما یک ایرومر ۱۳ 
شوند؟ ( پر <x‏ و دندان‌پزشکی شهریور 7۹۶ la: alee‏ آنانتیومر می‌گویند. .هر مولکول یزومر ی رد در pty‏ 
می 
قطب (lal‏ ایزومرهای gL‏ یک قند آنانتیومر یکدیگر نیز Aa‏ 


۳ 1- اپی‌مری: اگر تنها تفاوت دو قند در نحوه‌ی قرارگیری یک گروه عاملی 
اختلاف دارند. 


بً مونوساکاریدهایی که تصویر آیینه‌ای همدیگر هتند. | Fi aos sbOH‏ ۲ 


) مونوسا کار بدها که تصویر آبینه‌ای همدیگر نیستند. ۱ 3 ۲ 
pai‏ ۳ شماره ۴ و مان وز ابی‌مر گلوکز در کربن شماره ۲ است. 
)6 مونوساکاریدهایی که فقط در گروه عاملی 


قندابی‌مر می‌گوییم. Pe‏ ۶ و 


اختلاف دارند. 


(epimer at C-2) (epimer at C-4) 


۷- آنومری: که با توجه به محل قرارگیری عامل OH‏ نسبت به کرین 
نامتقارن در ساختار حلقوی به دو نوع Ll‏ و بتا تقسیم می‌شنود در نوع آفاو 
بت عامل 01 به ترتیب پایین و بالای کربن نامتقارن قرار گرفته است 

4 


Yn =N هر کربوهیدرات چند ایزومر نوری دارد؟‎ rey 


7 تعداد کربن‌های نامتقارن در ساختار خطی. 


۴-کدام ترکیب زیر یک دی ساکارید احیا کننده 
است؟ (دندان‌پزشکی اسفند -٩۷‏ قطب مشهد) 
الف) لاکتوز 

ب) ساکاروز 

ج) تره هالوز 


مونومرهابا هم a>‏ جفت بشوند و پیوند گلیکوزی دی 25 asy fe‏ 
en‏ ر Lol‏ 
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۵-از ترکیب یسک مولکول jy SW‏ و گلوکز با 
پیوند ۱-۴ کدام دی ساکارید ساخته می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی شسهریور ۹۷- قطب مشهد) 

ب) لاکتوز 

د) مالتوز 


الف) ساکاروز 


ج) سلوبیوز 


۶- کدام‌یک از مونوسا کار یدهای زیر در کرین شماره‌ی 
۴ ابی‌مر گلوکز است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند 
۷- قطب شمال) 

ب) فرو کتوز 

د) گالاکتوز 


الف) آرابینوز 
ج) مانوز 
۷- کدام‌یک از موارد زیر نشان دهنده‌ی 
موتاروتاسیون گلوکز است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
اسفند -٩۷‏ قطب اهواز) 
الف) تبدیل گلوکز به مانوز 
ب) تبدیل 0- گلوکز به 1- گلوکز 
ج) تبدیل گلوکوپیرانور به گلو کوفورانوز 
د) تبدیل 0- گلوکز به -B‏ گلوکز 


۸- در اثر هیدرولیز کدام‌یک از کربوهیدرات‌های زیر 
فقط یک نوع مونوساکارید ایجاد می‌شود؟ (دندان‌پزشکی 
و پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) 

الف) اینولین 

ب) هپارین 

ج) کندروئیتین سولفات 

د) sual‏ هیالورونیک 


پیوند بین دو مونومر ساکاروز بین کربن شماره‌ی یک گلوکز و کربن شسماره‌ی دو 
فروکتوز ایجاد می‌شود که به دو صورت ۱1+-02 یا ALY‏ نشان داده می‌شود 
و غیر احیاکننده است. همچنین در تره‌هالوز اتصال دو مولکول گلوکز بین کربن 
شماره‌ی یک )01( آن‌ها است و لذا ترکیبی غیر احیاکننده است. 

GY‏ ما در مالتوز پیوند گلیکوزیدی بین کربن شماره‌ی ۱ گلوکز و ۴ گلوک ز 
(aI >¥), So‏ است؛ در لاکتوز (قند شیر) نیز پیون د گلیکوزی دی بین کربن 
شماره‌ی یک jp SVE‏ و کربن شماره چهار گلوک ز (۴+-01) است. پس این دو 
دی‌ساکاریدی Lisl‏ کننده هستند. 

GD‏ اپیمر چی بود؟ ایزومرهایی که از نظر جهت‌گیری فضایی گروه 11 بر 
روی یک اتم کربن قند تفاوت دارند. مهم‌ترین اپی‌مرای گلوک ز: 

مانوز اپی‌مر در کربن شماره ۲ (رمزش میشه مانتو) 

گالاکتوز اپی‌مر در کربن شماره ۴ (رمزش ميشه گچ). 

BD‏ جالب است بدانید که موتاروتاسیون (قابلیت ایجاد ایزومرهای آلفا و (Ley‏ در 
ترکیباتی که کربن آنومر آن‌ها آزاد نیست (غیر احیاکننده) دیده نمی‌شود, چرا که 
موتاروتاسیون مخصوص کربن آنومری است و جالب تر آن است که ساده‌ترین قندی 
که فاقد کربن کای رال (نامتقارن) است. دی‌هیدرورکسی‌استن نام دارد 


گلوکز و گالاکتوز مُنومرهای لاکتوز هستند. سوکروز نیز حاوی گلوکز و فروکتوز است. 


ws, OW 
LyGet uy 


موتاروتاسیون گلوکز 


GD‏ پلی‌ساکاریدها ly‏ اصولا به دو دسته تقسیم می‌کنند: 

4 هوموپلی‌ساکاریدها: که پلی‌مرهایی از یک نوع قند ساده هستند؛ دو نوع ذخیره‌ای و 
ساختمانی silo‏ ذخیره‌ای‌ها شامل کلیکوژن, ینولین, نشاسته و ساختمانی‌ها شامل سلولز و 
کیتین هستند. کیتین یک پلی‌ساکارید ساختمانی است که در اسکلت خارجی سخت‌پوستان؛ 
رات و قارج‌های خوراکی یافت می‌شود و از واحدهای ۱۷ استیل (1-گلوکز آمین تشکیل 
ده است. گلیکوژن, نشاسته و سلولز هر سه هوموپلی‌ساکاریدهایی از جنس گلوکز هستند 
ر حالی که اینولین هوموپلی‌ساکارید با واحد فروکتوز است. 
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; 4) ey ah دس‎ (leu ساکار‎ 
یک زون‎ toh et «تروپلی‌ساکاریدها(موکوبی )2 ): پلی‌مر‎ By 


Latlsysy. bat, Dyer one‏ )559+ هتروپلی‌ساکاریدها/ دب 
می‌شسوند. در جدول زیر مهم‌ترین هتروپلی‌ساکاریدها رو میتونی پینی چا 
واحد تشکیل دهنده 
-استیل گالاکتوز آمین - اسید 
گلوکورونیک 
-استیل گلوکزآمین سولفاته-گالاکتوز 
(-استیل گالاکتوز آمین سولفاته- اسید 
ایدورونیک سولفاته 


الف) اینولین 
NOG‏ استیل گلوکوزآمین اسید هیالورونیک | مایع ز 


دادن قدرت کششی به 


¢( هیارین 
د) آمیلویکتین 


کدامی ک از موکوپلی‌ساکاریدهای 


۰- در ساختمان 
آمین وجود دارد؟ Sy)‏ 


ذیل ۷- استیل گالاکتوز 
خرداد ۸- میبان‌دوره‌ی کشوری) 


(-استیل گلوکز آمین ۲و۶ دی‌سولفات - 
اسید ایدورونیک 


الف) هپارین خودشه. این جدول رو خوب بخون که هر 


— نم اس . S‏ 

جدول YL,‏ رو نگاه OS‏ رفیق: رده ۲ 
دوره مهمون ناخونده علومپایست! 

۳ آمیلوز (نشاسته)» گلیک‌وژن و‎ Gp 

بات so‏ 4 جارس ند 

Lill‏ آمبلاز تجزیه می‌شوند. ولی سلولز و OS‏ دارای پیوندهای 


(uw‏ کندروئیتین سولفات 
¢( اسید هیالورونیک 
د) کیتین 


مالتوز همکی دارای پیوندهای OIF‏ هستند ه 


۱- کدام‌یک از ترکیبات زیر sh‏ گلوکز نیست؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب اهواز) 
الف) گلیکوژن 

ب) آمیلوز 
ج) اینولین 
د) دکستران 


که دکستران 
دندان ساخته می‌شود. 


2s‏ اینولین از واحدهای فروکتوز 


یک پلی‌ساکارید از منومرهای گلوکز است که توسط باکتری‌ها بر روی 


با پیوند 81-۲ ساخته شده بنابراین یک نوع 


فروکتوزان است. 

At کلوکورنیک اسید و یدورنیک اسید از خاناد‌ی اورونیک اسیدها‎ BD 
سیالیک‌اسید یک مولکول قندی است که به‌عنوان بخشی از زنجیره‌ی کربوهیدرتی‎ 
گلیکوپروتئین‌ها به پروتئین وصل می‌شود و نقش‌های مهمی در بدن‎ 
کربنه است‎ ٩ ماده عبارتست از: ۷(-استیل نورامینیک اسید (نورامینیک اسید» کربوهیدراتی‎ 


: اکسیداسیون قندها را یاد بگیریم‎ GD 
SSIS مشال ۳۳ تیدیل‎ seh Sigal Louk گلکرنسک از اکمیداسبون کسدام کریسن]اکسیداسیون گروه آلهیدی‎ ۳ 


۷- در ساختمان کدام‌یک از گلیکوزآمینوگلیکان‌های 
زیر اسیداورونیک وجود ندارد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۶- قطب شیر از: همدان و زنجان) ۳ i a‏ 
الف) هیالورونیک اسید ب) کندروئیتین سولفات 


ج) کراتان سولفات د) هپاران سولفات 


- به‌دست می‌آبد؟ )2 ندان دز 
گلوکز به‌دست می‌آید؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی کرک 


شهریور ۹۷- قطب شیراز) ۳ 
اکسیداسیون عامل الکلی نوع اول(06) — ایجاداورونیک استید معا PSO‏ 


گلوکز به گلوکورونیک اسید 
اکسیداسیون همزمان گروه آلاهیدی و گروه ASI‏ — ایحاد آلداریک اسید. مثال © 


الف) کربن ۱ ب)رکرین ۲ 
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GD‏ اکسیداسیون را گفتیم از Leal‏ غافل نشویم. حاصل احیای قند گلوکز  *‏ ۱۴-سوربیتول از احیسای کسدام قند حاصل 
| فروکتوزه سوربیتول و حاصل احیای گالاکتوز, گالاکتیتول است. همچنین LOL‏ | می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشسکی ریفسرم و 
. باشد که فوکوز 15 داکسی شده (احیا شده) در yah‏ شماره‌ی ۶ گالاکت وز و أ کلاسسیک شسهریور ۹۸- قطسب (Sa‏ 
۱ دی‌اکسی‌ریبوز قند Lea!‏ شده‌ی ریبوز در کربن شماره‌ی ۲ است. الف) مانوز ب) فروکتوز 


۳۹ گالاکتوز د) ریبوز 


الکلی نوع اول به دست میاد. همونطور که تو جدول هتروپلی‌ساکاریدها دیدید از پایهثابت‌های 
حاضر در ساختار گلو کزآمینوگلیکان‌هاست. dy‏ همراه بعضی دوستانش مثل سولفوریک اسید, ۵- als‏ گزینه‌ها در خصوص اسید گلوکورونیک 
۳ : .= : صحیح هستند, به غیر از (دندان‌پزشکی و پزشکی 
گلایسین و گلوتنیون با برخی مواد ASS‏ می‌شه و در دقع برخی yp ping | (۳۳ 9 alga‏ کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد 
۱ کبد نقش داره. فقط مونده بود تو دفع بیلی‌روبین دخالت نکنه که کرد! (il‏ حاصل اکسیداسیون گروه الکلی نوع اول است. 

ی on‏ ۱9 ۳ 1 ب) در ساختمان گلیکوز آمینو گلیکان‌ها مشاهده می‌شود. 
GD‏ ترکیب گلوکوژنیک یعنی قندساز. یعنی اگر روی آن تغییراتی اعمال بشود مس بسچ 


در مسیر گلوکونئوژن ز می‌تواند گلوکز تولید کند. ترکیبات قندساز را پشناسیم: 


GED ۱‏ گلو کورونیک اسید از دسته‌ی اورونیک اسیدهاست که به واسطه‌ی اکسیداسیون گروه 
1 


د) در دفع بیلی‌روبین نقش دارد. 
plas 8‏ واسطه‌های سیکل کربس 
plas J‏ واسطه‌های گلیکولیز ۶- از همه‌ی ترکیبات زیر قند (گلوکز) به وجود 
تمام آمینواسیدها به‌جز لوسین و cp jd‏ که کتوژنیک هستند. می‌آید. به جز: (پزشکی شهریور -٩۳‏ قطب آزاد) 


الف) فوماریک اسید 


ب گلیسرول 


ج) استثاریک اسید 


اما یادمان باشد که: اسیدچرب زوج کربن هیچ‌وقت خاصیت گلوکوژنیک ندارد. 
2 ووم ارات از ستبولسم تیروزین که یک اسید آمینه گلوکوژنیک است. ایچاد 


می‌ش‌ود. >( آلانین 
کم گلیسرول و آلانین هم کلوکوژئیک هستند. 

۷- کدام قند یک کتوبنتوز است؟ (پزشکی 
le GD‏ یه چندتا قند مهم بشناسیم GP‏ 


less‏ آلدوز معروف ۳ گلیسرآلدئید (۲ کربنه» اریتروز (۴ کربنه)» آرابینوز (۵ | الف) اریترولوز 


کربنه), ریسوز (۵ کربنه)» گزیوز (۵ کرینه و اپی‌مر ریسوز در کرسن 4۳ کلوکز (۶ er‏ 
کربنه) گالاکتوز (۶ کربنه)» jg tle‏ (۶ کربنه)» هپتوز (۷ کربنه) 

قندهای کتوز معروف 7" دی‌هیدروکسی استون (۲ کربنه)» اریترولوز (۴ کربنه» 

ریبولوز (۵ کربنه» فروکتوز (۶ کربنه)» هپتولوز (۷ کربنه) 

0 کدام قند در محیط آبی 911-۷ به صورت حلقوی دیده نمی‌شود؟ 

9 آریینوز .۰ SSO‏ © گلیسرآلدئید ۰۳ @ مانوز 

نکته: قندهای زیر پتج کربن نمی‌تونن ساختار حلقوی داشته باشن. 


رین‌های تامتقارن در کدام‌یک از ترکیبات زیر نسبت dy‏ بقیه کمتر است؟ ۱ 


د) اریتروز 


(7) Ci En Ese ee 395988 کالکتوز 2 مانوز‎ 9۵ sys 
12 BP. 
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i a 


برای محاسبه‌ی تعداد کربن نامتقارن باید تعداد 


کرین در gp BL‏ 
چندتا فرمول ساده رو بدونی GP‏ مر قند 


۱ ۷ 


تعداد کربن نامتقارن در © آلدوز حلقوی: jg ۳ =N‏ خطی و es pS‏ 
(-۲- کتوز خطی: (-۲- . پس تعداد کربن مان در فروکتوز سور 
مانوز و گلوکز و گالاکتوز ۵ تاست (FV)‏ 

کع مغز وابستگی خیلی زیادی به گلوکز داره و کنون بادی قبول نمی‌کنه. بجم حرای, 


OY‏ برو ابلیلیش طبیبانه تست تمرینی بزن! 


a‏ تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر 
(ar a ۰ 4,‏ 2 


۱- کدام‌یک از آنزیم‌های زیر در مسیر گلیکولیز 


BD‏ کلیکولیز و گلوکونتوژنز دو مسیر مکمل و معکوس هم در متابولیسم گلوکز هستندک 


لازم است قبل از هرچیز با آن‌ها آشنا شویم. نمودار زیر رو چند بار بحون: 


مر و “os‏ ) ی ری 


فعالیت ندارد؟ (پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 


۸- قطب کرمان) 


Si 
۲ re ۲ 
(GOP) — Ls ؟‎ Pes 


\f Ll‏ ایزومراز 
عروشور 1 oe Ns‏ 
cee ae » fries‏ 


)۴+ ای می ات59‎ SG 
رده‎ 


۱ فسفوفروکتوکیناز‎ (Ca 
ب) بیروات کرو کسیلاز‎ 
؟ گلیسر آلدهید ۳ فسنات دهیدروژناز‎ (z 


۳ آلدولاز 


plas -Y‏ واکنش در گلو کونتوژنز انجام می‌شود؟ 


سرتسد ؟ نات =F‏ می‌هدوکی هی مات 


ADM 


۸- قطب زنجان) “oi ei‏ 
(GI‏ گلوکز ۶- فسفات -> فروکتوز ۶- فسفات او سس Gath‏ اسد 
ب) ۱ و ۳- بیس فسفوگلیسرات -> ۳- فسفوگلیسرات ۱ wad‏ 

ج) پیروات > اگزالواستات و See‏ 

د) ۳- فسفوگلیسرات -> فسفوانول پیروات + ۱ 


69 تبدیل hye‏ به اکلواستات مرسوط به کلوکوتوژنز و سای IY‏ 
مربوط به گلیکولی ز هستن. نمودار رو خوب بخون که حسابی باهاش کار 


(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 


۳- آنزیم پیروات کربوکسیلاز جزء کدام‌یسک 
از مسیرهای متابولیسم کربوهیدرات است؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی کلاسیک شهریور AA‏ 
قطب شمال) 

الف) گلیکوژنولیز. ب) گلیکوژنز 
د) گلوکونئوژنز 
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۳0 نا 


۴- کدام‌یک از 5 OLS‏ زیر می‌تواند در Sy‏ 


فسفریلاسیون در سطح سوبسترا شرکت کند؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 
۸- قطب اهواز) 

AMP الف)‎ 

FMH2 ب)‎ 

ج) فروکتوز ۱و ۶ بیس فسفات 


د) فسفوانول پیروات 


۵- مهم‌ترین آنزیم تنظیم کننده‌ی مسیر گلیکولیز 
کدام است؟ (پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب 
مشهدا 

الف) فسفوفر و کتوکیناز ۱ 

ب) پیروات کیناز 

ج) هگزو کیناز 

د) انولاز 


۶- کدام مورد از خصوصیات گلوکوکیناز است؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب آزاد) 
الف) Km‏ بالا برای گلوکز و مهار توسط گلوکز ۶- فسفات 
ب) 67 بالا برای گلو کز و مهار توسط فرو کتوز ۶- فسفات 
ج) Km‏ پایین برای گلوکز و مهار توسط گلوکز ۶- فسفات 
د) Km‏ پایین برای گلوکز و مهار توسط فرو کتوز ۶- فسفات 


کم چندجای این مسیرو که ممکنه پیش دقت نکنی برات میگم: 

6 آنزیم فسفوهگزوایزومرازه گلوکزء فسفات را به فروکتوز ۶ فسفات تبدیل می‌کند. 

۲ آنزیم تریوز فسفات ایزوم راز تبدیل دی‌هیدروکسی‌استون‌فسفات به گلیسرآلاهید 

۳ فسفات و بر عکس را انجام می‌دهد. 

6 آنزيم گلیسرآلدهید ۳ فسفات دهیدروژناز تبدیل گلیسر آلدهید ۳ فسفات به ۱ و ۳- بیس 

فسفوگلیسرات و بر عکس را انجام می‌دهد. 

آنزیم فسفوگلیسرات کیناز تبدیل ۱ و ۲- بیس فسفوگلیسرات به ۳- فسفوگلیسرات 

وبرعکس را انجام می‌دهد. 

آنزیم فسفوگلیسرات موتاز,۳ فسف و گلیسریک اسید رابه ۲ فسفوگلیسریک اسید تبدیل می‌کند. 
آنزیم ان ولاز ۲ فسفوگلیسریک‌اسید را به فسفوانول‌پیروات تبدیل می‌کند. 

انولاز توسط فلوراید مهار می‌شود. 

GD‏ ترکیبانی که توی ساختارشون پیوند فسفات پران‌رژی دارن» می‌تونن از 
طریق فسفریلاسیون در سطح سوبسترا به بیوسنتز ATP‏ بپردازن. فسفوانول 
پیروات مثالی از این دسته ترکیبانه. 

9 اکثر آنزیم‌های این مسر دو طرفه و یکسان هستند. به همین دلیل مراحلی از چرخه 
که توسط آنزیم‌های یک‌طرفه هدایت می‌شوند. مراحل تنظلیمی خوانده می‌شوند. این تنظیم 

به‌واسطه‌ی عوامل آلوستریک صورت می‌گیرد که در هر کدام متفاوت است OP‏ 

در گلیکولی Op‏ آنزیم‌های ۱. هگزوکین از ۲. فسفوفروکتوکیناز۱ (۳۳1>۱) (مهم‌ترین)» 

۳. پیروات کیناز. گلیکولیز در سیتوپلاسم سلول انجام می‌شود. 

در گلوکونتوژن Oj‏ آنزیم‌های ۱. فسفوانول پیروات کربوکسی کیناز (PEPCK)‏ 
۲ ۳168۳ با فروکتوز ۱ Fy‏ بیس فسفاتز (از فروکتوز ۱ و ۶ دی‌فسفات فسفات 

جدا می‌کند و تبدیل به FOP‏ می‌کند)» ۳. گلوکز ۶ فسفاتاز (از گلوکز ۶ فسفات, 

فسفات جدا و به گلوکز تبدیل می‌کند). 

6 گلوکز ۶ فسفات نمی‌تواند از سلول خارج شود؛بلکه بایدتوسط نزیم گلوکز ۶ فسفااز 

به ؟ وکز تبدیل شده تا بتواند از سلول خارج شود و به جریان خون وارد شود. اين آنزیم در 

عضلا- موجود نیست؛ پس عضلات نمی‌توانند گلوکزی که از هر oly‏ متابولیکی برای خود 

آورده‌ادا ورد جریان خون کنند تا بافت‌های دیگربهره برد زیم گلوکز ۶ فسفاتاز 

م ناشتای مسئول تولید گلوکز در AS‏ است. 

| یعنی تولید گلوکز از مواد دیگر. آمینواسیدهاء برای تولید گلوکز به نوعی وارد 
ag FH,‏ 
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“WER 
wie, 


spb ز در غللتهای‎ SN SET 


Si‏ واکنش‌های زیر" تولید Called | 7? MP‏ مناسب دارند. 
ue‏ انجام می‌گیرد؟ (پزشکی اس ۲ لو کو کیناز در سلول‌های پارانشیم GAS‏ و rhe‏ پانکراس cea‏ هگزوکیناز ph‏ 
one‏ کشوری) cen eer‏ علوکز را کاتالیز می کنند ولی هگزوکیناز در تمام بافت‌های خارج کبدی 
IEE ead ct cceyy‏ فسفر OY‏ 

۱ فعالیت دارد. 


= ‌ 


ترکیبی YL‏ اما ne‏ اختصاصی برای گلوکز است. مزیت qm YU‏ 


ب) Joss‏ مالات به اگزالواستات 
@( تبدیل اگزالواستات ay‏ فسفوانول پیروات 


۳ گلوکوکیناز 
هگزوکیناز دارای ee‏ 

۲ ی وا ol‏ کیناز باعث تولید ۸1۳ در 
8 افزاییش plas‏ ماده ی آنزیم‌های فسفوگلیسرات کیناز 9 by Ds ae‏ سطح سوپستر 
(PEP)‏ >——< پیروات (پیرویک اسید) 


= aoe ATP 
See NSIS مولکول‎ ccs 


aslo: (‏ بیروات به پیروات 
د) تبدیل فسفوانول بد 1“ ۲ 
در LS‏ است. 


۸- در کمبود آنزیم آلدولاز 
a‏ لات متابولیکی می‌گردد؟ (پزشکی می‌شوند. فسفوافول پیروأت 


باعث بروز 
ی ی کی oe‏ در فرآیند گلیکولیز با مصر 
۱ عدد NADH‏ (یک مولکول ۶ کربنهگلوکز به دومولکول سه کین 


oe‏ مه مسیز ۲ عدد ATP‏ و 
ب) گلیسرآلدهید بر م شود که به همین دلیل مولکول‌های تولید شده ضریب ۲ می‌گيرند) تولید می‌شود پس 
ج) گلیسرآلدهید ۲- فسفات 0 انتقال الکتر ۲۵ ATP‏ تولید می‌کند؛ پس به آزای هر 
“ : ۳ ۳ روز oy‏ +سل ۲۰( 
با توجه ه اینکه هر »y NADH‏ زنجیرهانتقال 3PM‏ 


د) دی‌هیدروکسی استون فسفات 


لید شده و ۲ عدد مصرف می‌شود که مجموعً می‌شود ۷عدد 

5 آلدولاز 13 آنزیمی است با عملکرا مشابه با آلدولاز ۸ که در متابولیسم فروکوز 
دیده می‌شود و فروکتوز ۱ فسفات را تبدیل به SBS‏ کسی‌استون‌فسفات و گلیسرآلدهید 
آنزیم تنظیم کننده‌ی فسفوفرو کتوکیناز در مسیر متابولیسم فروکتوز سیب 


مولکول گلوکز ٩‏ عدد ۸۳ تو 


plas -٩‏ آنزیم در هر دو مسیر گلیکولیز و گلوکونتوژنز 


شرکت دارد؟ (پزشکی شهریور ۹۵- مشترک کشوری) 


الف) آلدولاز 


می‌کند. نبودن 


ب) پیروات کیناز 
( گلو کو کیناز 
د) گلو کز ۶- فسفاتاز 


بیماری‌های ذخیره‌ای گلیکوژن توی اطفال پدر درمیارن! 
69 آنزیم آلاولاز هم در مسیر گلیکولیز و هم در مسیر گلوکونتوژنز شرکت می‌کنه. 
کت در گلیکولیز تولید ATP‏ در سطح سوبسترا توسط دو آنزیم پیروات کیناز و فسفوگلیسرات 


کیناز انجام می‌شود. 


۰- در مسیرگلیکولیز, کدام آنزیم زیر shy‏ عملکرد 


خود نیازمند کوآنزیمی مشتق از نیاسین است؟ (پزشکی 


اردیبهشت ۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) هگزو کیناز 
ب) فسفوفرو کتو IES‏ 


گلیسر الدهید۳- فسفات دهیدروژناز آنزیم‌های سیتوپلاسمی‌اند. ۰4 
as‏ زیم sen als‏ ۲ فسفت دهیدروژاز توسط عواملتیولی مهار ۳ ۱ 
9 نتط یکی از واکنش‌های مسیر گلیکولیز به "۱۷۸ (فرم فعال نیاسین) نیز 
و واکنش تبدیل گلیسرالاهید ۳- فسفات به ۱ Vg‏ بیس فسفوگلیسرات 5 « mpl bug‏ 


(e‏ ایزوسیترات دهیدروژناز 
د) گلیسرآلدئید ۳- فسفات دهیدروژناز 


۱۱- کدام‌یک از آنزیم‌های زیر داای نقش اساسی در تنظیم 
گلوکز خون به وسیله‌ی IS‏ در حالت گرسنگی است؟ 
(پزشکی شهریور ۹۸- قطب اهواز) 


هستن ولی این نمودار تا آخرش ول نمی‌کندت! 


الف) گلوکز ۶- فسفاتاز ب) فسفوفروکتوکیناز 
ج) پیروات HS‏ د) گلوکوکیناز 89 در گرسنگی طولانی‌مدت یا در حالت ناشتا گلوکاگن ترشح می Bis:‏ 


گلوکونتوژنز افزایش پید میکند؛بنابراینمیزان فعالیت آنزیم‌های این مه 


پیروات کربو کسیکیناز» فروکتوز ۱ و ۶ فسفاتاز و گلوکز ۶ فسفاتاز « 
if jan 4) ۳‏ 
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فروکتوز ۶و۲ بیس فسفات قوی‌ترین فسال کننده‌ی آلوستریک [ ۱۷- Raps‏ از ترکیسات زیر SOUND‏ 
فسفوفرو کتوکیناز J‏ است. آلوستریک آنزیم فسفوفرو کنو کپناز ۱ است؟ 
(برشکی آذر ۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) فروکتوز ۱ و ۶- بیس فسفات 
ب) فروکتوز ۲ و ۶- بیس فسفاث 
فروکتوز ۶و۲ بیس فسفات را تولید می‌کند. ج) پیرویک اسید 

رد: فروکتوز۶ و ۲ بیس‌فسفات اثر مهاری ATP‏ بر فسفوفروکتوکیناز | را پرمی IAC) ao‏ 
و باعث افزایش تمایل آن به فروکتوز ۶ فسفات و افزایش فعالیت مسیر گلیکولیز می‌شود. 
GY‏ استیل COA‏ نه برای سنتز گلوکز مورد استفاده می‌گیرد و نه در ضمن 


شکل رو ندیدی؟! دقیق بخونش‌ها 2 


۳ 


آن‌چه که درباره‌ی فروکتوز ۶ و ۲ بیس‌فسفات باید بدانید CP‏ 


نجوهی تولید: فروکتوز ۶ فسفات بوسیله فسفوفروکتوکیناز ۲ فسفریله می‌شود و 


۳- کمبود کدام‌یک از ویتامین‌های زیسر نمی‌تواند 
گلیکولی ز تولید می‌سود. موب اختلال در عملکرد کمپلکس بیروات 
استیلکواً مولکول مهمی است که در اثر Cad‏ آنزيم پیرواتدهیدروژناز (PDH)‏ | دهیدروزناز ردد؟(پزشسکی آذر ۹۸-میان‌دورهی 


کشوری) 


میتوکندری از پیرووات حاصل از گلیکولیز ساخته و وارد کربس می‌شود. در مجموع 
(ll ۱‏ تيامین 
می‌توان گفت که پیروات در ادامه‌ی مسیر گلیکولیز دو سرنوشت دارد GP‏ ب) کوبالامین 


۳ ۳ we سس‎ he 
ج) نیاسین‎ CoA \ ر‌‎ 2524-51, p> مسر حوارها & سروات!‎ 
د) ریبوفلاوین‎ ۲ NAOH یت‎ 1 


OR _ ۱‏ سار کنات 
eS‏ : اس 
NADH RES : aba -‏ 
به فرایندی که در آن پیروات به استیل کواً تبدیل می‌شود. دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو 
می‌گویند. دلیل این نام‌گذاری این است که از پیروات» یک کربو کسیل جدا و یک NADH‏ 


تولید می‌شود. کوآنزیم‌های مختلفی در این واکنش نقش دارند که پایین می‌بینید OP‏ 


Ce)‏ و 
\\ 


> —C —_ Cooy 


fo) 
۱ 
> و عمج > سس‎ > 


Vis Ba (oa) TOA (yma‏ © ول ۴- کدام‌یک سوسترای گلوکونئوژن ز نیست؟ 
نات —@D ۷۱۷۵, BBD‏ تین (پزشسکی شسهریور ۹۸- قطسب شهیدبهشتی) 
Nit By (=a) 3‏ ®— رببرملوین ey.‏ 
oS,‏ @ ب) لاکتات 
)4( همونطور که توی سوال قبلی ملاحظه نمودی, استیل‌کواً نمی‌تونه برای | ج) گلیسرول 


د) آلائین 


(ama |S 
CE رس | اس‎ 


ونه برگرده و به پیروات تبدیل بشه تا بشه ازش گلوکز ساخت. 
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ی در حضور پیروات دهیدروژن از سلول به فاز تنشس هوازی وارد 
ye”? ۱‏ 
این آنزیم نقص داشته باشد. سلول به تنفس بی‌هوازی دوک می‌آورد؛ ۲ 
( 


Le? 

اسید لاکتیک تولید شده و اسیدوز لاکتیک 2 شود 2 Lape sds‏ 
ی می‌ماند و اسیدلایتو 
می‌سازد. پس تعداد نهاییی مولک ول ATP‏ حاصل از اکسیداسیون یک مولکول کر 


در گلبول‌های قرمز ۲ Sic‏ است. 


گلوکز US‏ وارد چرخه‌ی کربس نشده و در همان فاز بی‌هواز 


که آنزیم پیروات دهیدروژناز توسط یون کلسیم و انسولین و کوآنزیم AMP 5A‏ 


تحریک و توسط NADH‏ و استیل‌کوا و ATP‏ مهار می‌شود. استیل ۳ 


۵- کدام عارضه‌ی زیم, در اثر کمبود ارنی پیرووات 


دهیدروژن از: Loud‏ می‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسفند 
۵- مشترک کشوری) 

(ill‏ بیماری فون ژیر که 

ب) بیماری اندرسون 

ج) لا کتیک اسیدوز 

>( سندرم ورتیکه- کورسا کف 


۶- بیماری عدم تحمل il‏ قرو کتوز ناشی از 


الف) فروکتوکیناز 


۸ آلدولاز‎ (o 


فعال‌سازی پیروات‌کربوکسیلاز می‌شود. 
9 با وجود اینکه نمی‌توان از استیل‌کوآنزيم ۸ گلوکز تولید کرد چرا وجود این مد 
برای انجام گلو کونتوژنز ضرورت دارد؟ فعال کردن آنزیم پیرووات کربو کسیلاز. 


GD‏ در مورد آلدولاز 3 قبلا صحبت کردیم فقط این نکته رو بدون که اکر آنن 


د) تریوز JES‏ 


۷- هیدرولیز فسفات در کدام ترکیب زیر انرژی کمتری | آنزیم رو نداشته باشیم» بیماری pre‏ تحمل فرو کتوز به وجود میاد و میزان فروکنوز 
آزاد می کند؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب تبریز) 

(I‏ گلوکز ۶- فسفات 

ب) فسفوانول پیرات 

ATP ج)‎ 


د) کراتین فسفات 


خون WL‏ میره. 

& در مسیر ۲ و ۲ بیس فسفوگلیسرات ATP‏ ساخته نمیشه چراشو تو میج 
هموگلوبین میگیم. اینجا فقط بدون که ۲و۳ بیس فسفوگلیسرات برای آزاد شلن 
اکسیژن از هموگلوبین در طی مسیر گلیکولی ز تولید می‌شود. 

OP : واکنش جدا شدن فسفات‎ (AG) ترتیب انرژی آزاد‎ GD 


فسفوانول‌پیرووات > کربامیل فسفات> ۱و۳ بیس فسفوگلیسرات> کراتین‌فسفات؟ 


۸- لاکتات تشکیل شده در عضله از طریق کدام مسیر 
مجدداً استفاده می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور AY‏ 


قطب‌های تهران و کرمان) 


الف) جرخه‌ی اسید سیتر یک ۳ > گلوکز ۶ فسفات. 
تفت ED‏ در شرایطی مثل ورزش سنگین که عضلات نیاز به ATP‏ زیادی دارنه لاک 
ج) مسیر پنتوز فسفات 


د) چرخه‌ی گلوکز- آلانین 


14- افزایش غلظت کدام‌یک از موارد زیر سب فعال 
شدن آنزیم گلیکوژن فسفریلاز می‌شود؟ (پزشکی آذر 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) یون کلسیم 


لمودولین 


9 به دنبال افزاییش سطح کلسیم توی سلول‌هاء اولش کلسیم به ؟ 


ب) آدنوزین تری فسفات ۱ ۱ 
ج) انسولین متصل می‌شه. در ادامه. گلیکوژن فسفریلاز کیناز رو فعال می‌کنه ودست 


دا کرحت آنزیم طولانی آخریه )!( که گفتم میاد گلیکوژن فسغریلاز رو SLB‏ می‌کنه. 


ma اننک‎ ALN BE = 
eae تمرن بزن مر یکوری‎ ow & (Te Tete let روت‎ 
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۱- در چرخه‌ی کربس تمامی مواد زیر تولید 
می‌شوند. به غیر SI‏ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد) 

NADH (Wil 

NADPH ب)‎ 

FADH2 ج)‎ 


ATP (> 


۲- تمام ویتامین‌های زیر در سیکل کربس نقش 
دارند بجز: (دندان‌پزشکی شهر یور ۹۸- قطب تهران) 
(Cal‏ اسید فولیک 

ب) اسید لیپوئیک 

ج) ریبوفلاوین 

د) اسید پانتوتنیک 


by 
Sue Ties 


[ Malate 


3 amarate 


ae ‘ F 
دح دصد روز‎ os ما‎ ۷ 


Succinate 3 Suceing) cof 
1 مر‎ 


تم اق؟] ۱۳ ۲ 7 6۰ 
گوگرددار (FeS)‏ است. این آنزيم مشابه آنزیمی است که در کمپلکس 11 زنجیره‌ی انتفال بخ [ب ال لس 


GY‏ چرخه‌ی کربس رو با هم بخونیم. البته من که علوم پایه ندارم شما باید oh,‏ بگیری! 
قبل از اين گفتیم که نتیجه‌ی فرایند گلیکولیز و دکربو کسیلاسیون اکسیداتیو تولید استیل 
Is‏ است که Ub‏ وارد چرخه‌ی کربس شود تا به هدف خود که تولید اکی‌والان‌های Lol‏ 
کننده NADH)‏ و «cus! (FADH,‏ برسد. NADH‏ و FADH,‏ هم که باید وارد زنجیره‌ی 
اتقال الکترون شده و تولید ATP‏ کنند تا نهایتاً سلول از گلوکزی که در اختیار داشت به 
صورت هوازی انرژی تولید کند. اين شما و این نمودار خوشگل کربس OP‏ 

GB‏ سوالش ریز بود. همه‌ی نمودار رو توی مغزت ذخیره کن. اصل بیوشیمی متابولیسم 
با چرخه‌ی کربس شروع می‌شه. می‌بینم که هی به چرخه نگاه می‌کنی دنبال ویتامین‌ها 
می گردی» پیدا نمی‌کنی OQ‏ 

باید یهت بگم که اين سوال رو آوردم تا دقتت رو بسنجم» مگه چرخه‌ی کربس با استیل VS‏ 
شروع نمی‌شه؟ و مگه برای تولید استیل کوا به یه سری ویتامین که تو صفحه‌ی ۱۵ گفتیم 


احتیاج نداشتیم؟ بدو برو دوباره خوب بخونش و برگرد. 


سس ی ی لت سس تست سکس نات سس ee‏ — — 


ماس ونم ما 
staf‏ با رز Acety|- -Cof‏ 
ات میا Gyre ob cite‏ 
PyP ۱ Ofoloacetate ita‏ 
۸۸۷ 
۲ وی 
رح - له ۸۸0۷ 
ieee‏ ۳ 


oS 


Ketoglutaate 42? 
Tp هزات‎ ۰ “oe 


موکسنات توا 
حالا که نمودار رو با دقت خوندی ley‏ چندتا نکت‌ی مهم هم بهت بگم CP‏ 

کم تنها مرحله‌ای از چرخه که دارای فسفریلاسیون در سطح سوبسترا (تولید ATP‏ در فرآیند 
واکنش) هست, مرحله‌ی تولید سوکسینات dy‏ واسطه‌ی آنزیم سوکسینیل Ig‏ سنتتاز است. 

A‏ فومارات مولکولی است که هم در چرخه کربس و هم چرخه اوره وجود دار 

کم ايزوسیترات توسط ایزوسیتراتدهیدروژناز طی فرآیندکربو کسیلاسیون بهآلفاکتوگلوتارات 
تبدیل می‌شود؛ کوفاکتورهای این دکربو کسیلاسیون یون‌های Mg”‏ و Mn?‏ هستند 

2 سوکسینات توسط سوکسینات‌دهیدروژنازبه فومارات تبدیل شده و FADH,‏ می‌سازد؛ 
این آنزیم یک فلاووپروتئین است که کوفاکتورهای بسیار مههم آن (FAD) Vit B,‏ و پروتئین 
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الکترون حضور دارد. مالونات مهارکننده‌ی Op!‏ آنزیم است چه در چرخه‌ی gO‏ چه در caf‏ 


7 4 { تیک از نظر عملکرد 1 
۳-کدام آنزیم چرخه‌ی ای ۱1 II ape‏ زنجیره‌ی انتقال الکترون. 
ly ys mil ffl‏ دهیدروژناز است 
/ .با ۷ 


۲۳/۲۱۵ کتو گلوز ارات دهیدرو؟ن از آنز لیپوآمیددا ات‎ lal] 
کلاسک شهریور ۹۸- 6 الفا کتو رات دهیدروژن از انزیمی لیپوامیددار است و از این ر پا آن,‎ 
8 نظ‎ (eX یور‎ sD (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و‎ 


پیروات دهیدروژن از هم خانواده است, هم‌چنین کلیه‌ی کوفاکتورهای| 


قطب تبریز) 4 por‏ 
الف) مالات دهیدروژناز آنزیم مشابه یکدیگرند. اگر یادت نیست برر ۶۵۷ ore‏ 
Wi (u‏ کتو گلوتارات دهیدروژناز @ J‏ نی مهارکننده‌ی آنزیم‌های پیرواتدهیدروژن از 9 آلفاکتو گلوتاراتدهی زارد 


aes: 2 Ka‏ یبن آلفاکتوگلوتارات عزیزمون» توی چرخه‌ی کربس میاد الفاکتوگلوتارات رو به 
د) سوکسینات دهیدروژتاز سوکسینیل کواً تبدیل می‌کنه. در نتیجه با مهار این آنزیم واکنش تبدیل آلی 
Ms wn oan t-t‏ و TE‏ | کتولوتارات به سوکسینیل کوآ مهار tte‏ بشنو این نکشه که ود رم[ 
را مهار می‌کند؟ (پز کنی/ خون خوری گر طلب نخواندن کربس کنی (حافظ بیوشیمیست شیرازی! 


کشوری) 
x ۰‏ - اگزالواستات : oe‏ ۱ 
ie‏ ی ایزوسیترات کم کلسیم فعالیت آنزیم‌های دهیدروژناز رو تحریک میکنه. 
i‏ 1 و | ; re‏ 1 ۲ ۱1 . 
Lager GBD a ad dees oN‏ محصولات پایانی و آغازین یک فرایند بیوشیمیایی» آنزیم‌های 


مت پیش‌برنده‌ی همان پروسه را به ترتیب مهار و فعال می‌کنند. طی واکنش‌های 
۵- تمامی مسیرهای زیر از مکانیزم‌های تنظیم کننده‌ی | گلیکولیز, دکربو کسیلاسیون اکسیداتیو و کربس مولکول‌های ۱۸۵۲ احیا شدهو 
سرعت چرخه‌ی کربس هستند. به غیر از (پزشکی ۶ ] NADH a,‏ تبدیل می‌شوند و مولکول‌های (GDP Ls) ADP‏ به مولکول‌های 
So OL‏ ات نی ۳ (با (GTP‏ تبدیل می‌شوند. پبس می‌توان گفت ۱۷۸و ADP‏ باعث 
الف) فعال کردن آلوستریک آنزیم « ایزوسیترات افزای ش فعالیت آنزیم‌ه ای پیشبرنده‌ی این دو مسیر و ATP‏ و NADH‏ باعث 
دهیدروژناز » به وسیله oom ۲ 2 3 ADP‏ : 1 

ب) مهار آلوستریک آنزیم « ایزوسیترات دهیدروژناز » | کاهش فعالیت این آنزیم‌ها می‌شوند. 

به وسیله Ca2+‏ 0 از سوختن یک مولک ول گلوکز sim‏ مولک ول NADH‏ داخل چرخه کربس 
ج) مهار آلوستریک کمپلکس PDH‏ به وسیله ATP‏ تولید می‌شود؟ ۶ تا. به ازای هر گلوکز ۲ استیل ک وا تولید میشه و به ازای هر 


د) فعال کردن آلوستریک کمپلکس PDH‏ به وسیله 
NAD+‏ استیل COA‏ چرخه... نمیگم برگرد برو شکل رو ببین. 


OY‏ وقت تست تمرینیه! 


تعرار سوّالات در آژمون‌های رو سال افیر 
a era o‏ 


9 به فرآایند سنتر گلیکوژن, گلیکوژن ز می‌گوین د که در ارگان‌های ذخیر؛ 


۱- سوبسترای آنزیم گلیکوژن سنتاز plas‏ است؟ 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب زنجان) 

ue ب) گلوکز-۱ فسفات قبل از اینکه گلوکز بتواند برای تولید گلیک وژن وارد این مسیر شوه باید‎  زکولگ-۱00۴‎ (i 
به گلوکز انجام می‌شود؛ برای‎ UDP گلوکز د) گلوکز-۶ فسفات شود؛ این فعال شدن با اضافه شدن یک‎ - UTP ج)‎ 


این کار سه مرحله واکنش داریم که اهمیت ندارند» اما مهم است که 


رت | = اج ]| (FS‏ محصول نهایی تولید <ul UDP-Gle‏ 
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۲- در فرد مبتلا به دیابت؛ کدام نوع اتتقال کلو کر به 
داخل سلول ude‏ مختل شده است؟ (دندانپزشکی 
شهریور -۹٩‏ کشوری) 

آلف) انتقال فعال وابسته به سدیم 

ب) انتشار تسهیل شده توسط 611/۲۴ 

ATP انتقال فعال با مصرف‎ (x 

د) آنتی پورت با یون بیکربنات 


۳ محصول مستقیم تجزیه‌ی گلیکوژن توسط آنزیم 


فسفوریلاز. کدام است؟ (بزشکی اردبهشت AY‏ 
میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) گلوکز 

ج) گلوکز ۶ - فسفات 


ب) گلوکز ۱ - فسفات 
د) UDP‏ — گل و کز 


۴- قندخون بیماری بین دو وعده‌ی غذایی کمتر از حذ 
نرمال است و با تزریق گلوکاگون نیز افزایش نمی‌یابد. 
احتمال وجود نقص در کدام آنزیم است؟ (پزشکی و 
دندان‌پزشکی اسفند -٩۷‏ قطب شیراز) 

الف) لاکتات دهیدروژناز ب) گلوکز ۶- فسفاتاز 
ج) گلیکوژن فسفوریلاژ ماهیچه‌ای د) فسفوفرو کتوکیتاز | 


۵- بیماری «مک آردل» حاصل تقص در فعاللت 
کدام آنزیم است؟ (دندان‌پزشکی و بزشکی ریفرم و 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد) 

الف) شاخه‌ساز ب) شاخه‌شکن 

ج) فسفر بلاز کیدی د) فسفریلاز عضلاتی 

Cte -۶‏ هایپراوریسمی ایجاد شده در کودک مبتلا 
به بیماری فون‌ژیرکه نوع ۱ بیماری ذخیره گلیکوژن 
چیست؟ (پزشکی دی و اسفند 44( 

الف) افزایش تولید ریبوز۵-فسفات 

ب) کاهش فعالیت آنزيم آدئوزین دآمیناز 

ج) نقص در فعالیت آنزيم گلیکوژن فسفوریلا 

د) نقص در فعالیت آنزیم گزانتین اکسیداژ 


۷- کمبود کدام‌یک از آنزیم‌های زیر باعث تجمع 
گلیکوژن در لیزوزوم ها می‌شود؟ (بزشکی دی 44 
میاندوره‌ی کشوری) 

الف) گلوکز ۶ - فسفاتاز . ب) آلفا ۱و ۶ - گلوکوزیداز 
ج) آلفا ۱و۴ - گلوکوزیداز د) گلیکوژن فسفریلاژ 


۱6۳۵۱/۵۵۵ ۱۳۵۱۳۵۱۳ و‎ 
۳ ۱1] a ee 


در ادامه آنزیم گلیکوژن سنتاز وارد عمل شده و با ایجاد پیوندهای آلفا ۱ به AF‏ گلوکزها را 
برای تشکیل گلیکوژن به هم می‌چسباند. آنز یم شاخه‌ساز هم مسئول ایجاد پیوندهای آلفا 
a; |‏ ۶ در گلیکوژن است. 

کم گلیکوژن سنتاز فقط توانایی کاتالیز پیوندهای ۱ به ۴ را دارد. 

GD‏ گلوکز برای تشکیل گلیکوژن از طریق GLUT2‏ و GLUT4‏ (وابسته به انسولین) 
به ترتیب وارد LS‏ و عضلات می‌شود. 

QD‏ گلیکوژنولیز فرآیندی است که توسط آنزیم گلیکوژن فسفریلاز آغاز شده و طی آن 
گلیکوژن لیز می‌شود. این آنزيم پیوندهای ۱ به ۴ گلوکز در گلیکوژن را شکسته و گلوکز ۱ 
فسفات آزاد می‌کند. کوفاکتور اين آنزیم ۷1086 PLP)‏ یا پیریدوکسال فسفات) است. در 
ادامه آنزيم شاخه‌شکن وارد عمل شده و با هیدرولیز پیوند ۱ به ‏ شاخه‌ها را قطع می‌کند. 
اگر این روند ادامه پیدا کند. گلیکوژن به طور کامل تجزیه می‌شود. 

GD‏ سرنوشت گلوکز ۱ فسفات چه می‌شود؟ با یک آنزیم ایزومراز به گلوکز ۶ فسفات 
تبدیل می‌شود تا بعد از آن توسط آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز به گلوکز تبدیل شود.. 

US |‏ گفتیم چون در عضله. آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز موجود نیست. عضلات نمی‌توانن 


گلیکوژن را برای مصرف خارج از بافت خود تجزیه AUS‏ 

GD‏ در صورتی که متابولیسم گلیکوژن مشکلی داشته bl‏ ده تیپ بیماری ذخیره‌ای 

گلیکوژن (GSD)‏ می‌تونه ایجاد بشه که ما پنج تای اول رو بدونیم کافیه GP‏ 

۲ کمبود آنزیم گلیکوژن سنتاز 

GD‏ ۱ ۰ کمبود آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز که اسم AK‏ بیماری فون‌ژیرکه 

(Von Gerke)‏ هست. در کمبود گلوکز ۶ فسفاتاز تبدیل گلوکز ۶- فسفات به گلوکز در هر 

دو مسیر گلیکولیز و گلوکونئوژنز مختل می‌شود. تجمع گلوکز ۶- فسفات همراه با ورود این 

متابولیت به داخل مسیرهای گلیکولیز و پنتوز فسفات می‌باشد. حالا که فهمیدی فون‌ژی رکه 

از کجا اومد» چند ویژگی مهمش رو هم بدون 2 کاهش قند خون, tall‏ اسید لاکتیک 

خون,» افزایش کتون» هایپرلیپیدمی و هایپراوریسمی 

GD‏ 11 ۳ اختلال در آنزیم گلوکزیداز یا اسید مالتز لیزوزومی که بیماری (Pompe)‏ رو 
ایجاد میکنه. در نتیجه این اختلال, گلیکوژن دارای ساختمان طبیعیء در داخل لیزوزوم‌های 
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کم ۰۸۱۸۴ و کلسیم موجب افزایش فعالیت کلیکوژن فسفریلاز و aS‏ زو 7 
سنتاز) و ATP‏ و گلوکز Sere‏ > 
QD‏ مهم‌ترین آنزيم دخیل در متابولیسم گالاکتوزء GALT‏ یا لاوز ۱ ور 
ارات که کبودآن‌بامت ابا یار کی BEES‏ 
گالاکتوزومی است می‌شود. گالاکتوکیناز (تبدیل گالاکتوز به کالاکتوز oe‏ 
گالاکتوز اپی‌مراز نیز از دیگر آزیم‌های مهم متابولیسم کال کتوز هستند که عص زر ار ۱ 
گالاکتوزومی می‌شود. گالاکتوز و pls‏ متابولیت‌های آن RAYS J‏ با دیول و | 
Ls!‏ شده‌ی گالاکتوز و عامل ایجاد کننده‌ی کاتاراکت) می‌توانند ایجاد By BIE‏ ۶ 


۰ و ۰ . - ۰ 
& زذیره یکیلوژنت رو فرج تست تمرین یکن! 


QD‏ اصلا نترس عزیز دلم؛ اول نم ودار و توضیحانش رو بخون» بعطشم یا 
موهای روی زمین رو جمع کن! 


تب 


Glu توص سست‎ SG fu - 6- P 
sted مت بت‎ 6 9D ۲ ۸۸۵/۵۱ 


6۵ ۱ ِ 
۳ سرت‎ 
۱ تب‎ ۳ » NADPH 
ee, |' ۰ 


Seah 


< 


oy 3 کر مد‎ 
oe) ae re 
Sires) 
-ننات‎ Eye! 640) 
: بان‎ Pogo se 
opus) 


P ae 
Serie Céc) 


گلوکز ۶ فسفات مولکول آغازین اين چرخه است؛ همانطور AS‏ 
۲ به وسیله آنزيم GOPD‏ (گلوکز ۶ فسفات ده 


r = 


ود و مجدداً چرخه‌ی hind 5p‏ 


۸- در گالاکتوزوسی کدام‌یک از ترکییات زیسر 


Jule‏ کاتاراکت در نوز ادان است؟ (دندان‌پزشکی و 


پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب اهوازا 


الف) دالسیتول 
ب) سوربیتول 
۳ مانیتول 


د) ریبیتول 


۱- محصول کدام مسیر متابولیسمی در گلبول PB‏ 
در مقابله با استرس اکسایشی نقش دارد؟ (پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب شهیدبهشتی) 

الف) گلیکولیز 

ب) پنتوز فسفات 

ج) راپاپورت 

د) گلوکونئوژنز 


۲- کدام آنزیم؛ مسیر پنتوز فسفات را تنظیسم 
CLUS‏ (پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 
الف) ترانس آلدولاز 

ب) گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 


ج) ریبوز ۵- فسفات کتوایزومراز 


د) ترانس کتولاز 
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۳- مسیر Sy ty‏ فسفات در کدام پافت‌ها اهمیست 
کم‌نری دارد؟ (پزشسکی شسهریور ۰۹۸ مشسترک 
کشوری) 

الف) ار یتروسیت 

ب) کبد 

(z‏ کورتکس آدرنال 

د) ماهیچه‌ی اسکلتی 


زیر است؟ (پزشکی شهریور ۹۷- مشترک کشوری 
(ill‏ چرخه‌ی کربس ب) گلیکولیز 
ج) بتا- اکسیداسیون د) پنتوز فسفات 


۵- در plow‏ مبتلا به فاویسم عوارض ایجاد شده 
Lue‏ به دلیل plas‏ مورد است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور -٩۷‏ مشترک کشوری) 

tal al (Gil‏ تولید گلوکز-۶- فسفات 

ب) کاهش تشکیل NADPH‏ 

ج) کاهش تولید ATP‏ 

د) کاهش تولید گلوتاتیون اکسید شده 


۶- در مورد تر کیب plas D- glucose‏ عبارات زیر صحیح 


است. بجز: (پزشکی اردیبهشت VY‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) در دی‌ساکاریدهای لاکتوز, تره‌هالوز و سلوبیوز وجود دارد. 
ب) به صورت گلوکز ۶- فسفات (GOP)‏ وارد مسیر پنتوز 
فسفات می‌شود. 


ج) در AS‏ و عضلات به صورت گلیکوژن ذخیره می‌شود. 
د) در شرایط نرمال سطح سرمی ناشتا A‏ میلی‌مول در لیتر است. 


۷- در بیماری که به دنبال چند نوبت بلیچینگ (استفاده 
از مواد | کسیدان برای سفید کردن دندان) دجار همولیز 
شده است. نقص کدام آنزيم زیر محتمل‌تر است؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب مشهد) 

الف) لا کتات دهیدروژناز 


ب) سیترات سنتاز 
ج) گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 
د) گلوکز ۶- فسفاتاز 


۲۲۲۰۱۳۶۲ GS EA ee Ea 
۳۱۲5۲ | a ۲۵0 


میان دو فرایند گلیکولیز و پنتوز فسفات است. این چرخه 99 هدف را دنبال می‌کند؛ ۱- 
تولید NADPH‏ توسط آنزیم ( که در مرحله اکسیداتيو پنتوز فسفات تولید می‌شود, 
۲- تولید قندهای پنج کربنه در مرحله غیراکسیداتیو برای ساخت اسید نو WSS‏ 

69 مسیر پنتوز فسفات برای گلبول‌های قرمز اهمیت زیادی داره و کارش تولید ۱۷۸۰ 
DPH‏ لازم sly‏ احیای گلوتاتیون اکسید شده است. این مسیر نوستالژی و پرخاطره SL)‏ 
جاده چالوس افتادم!) توی بعضی بافت‌ها مثل چربی» US‏ پستان و فوق کلیه فعالیت 
زیادی داره و NADPH‏ لازم برای بیوسنتز اسیدهای چرب. کلسترول و هورمون‌های 
استروییدی رو به گردن گرفته. (امیدوارم به جای دیگه نگیره!) 

NADPH GBB‏ مولکول مهمی است و در ساخت اسید چرب در بافت چربی و استرویید 
در غده‌ی آدرنال (هورمون‌های استروییدی) نقش داره و همچنین آنتی‌اکسیدان هم 
هست. قشنگ شیرفهم شدی که عمق NADPH (cabal‏ و پنتوز فسفات چجوریه 
یاباید بیش‌تر روی چین و شکنج‌های مغزت بذیو بذیو کنم! 

GD‏ دیدی یه سریا باقالا می‌خورن زرد میشن؟ Lal‏ تو آنزیم گلوکز ۶ فسفات دهیدروژناز 
(G6PD)‏ نقص دارن که باعث بیماری فاویسم میشه. دلیلش هم اینه که NADPH‏ در Lol‏ 
کردن مجدد گلوتاتیون که یک ماده‌ی آنتیاکسیدانی است نقش داره که bul‏ نمی‌تونن -۷۸ 
DPH‏ رو بسازن. علامت اصلی فاویسم هم آنمی همولیتیکه که باعث زردی و ادرار خونی 
میشه. خوردن موادی مثل باقالا یا مصرف داروهایی مثل سولفانامید. داروهای ضدمالاریا 
Ste‏ پریماکین آسپرین و نفتالین که سبب ایجاد استرس اکسیداتیو در بدن میشن, این 
بیماران رو به آنمی همولیتیک مبتلا می‌کنن. اين افراد به دلیل عدم تولید NADPH‏ و 
فراهم شدن chad‏ اکسیداتیو درون سلول‌هاشون, مالاریا نمی‌گیرن! 

که برای سنتز پورین‌ها باید ریبوز ۵ فسفات طی مسیر پنتوز فسفات تولید 
شود تا وارد چرخه‌ی تولید DE-novo‏ تولید پورین‌ه ا بشود. 

که نقص در آنزیم‌های متابولیسمی پیروات‌کینازه GOPD‏ و فسفوفروکتوکیناز ۱ منجر به 
کم‌خونی همولیتیک می‌شود. نقص پیروات کیناز شایع‌ترین علت ایجاد کم خونی همولیتیک است. 
GD‏ گزینه‌های الف تا ج رو به عنوان نکته به ذهنت بسپار عزیزم؛ واسه مغزت ورزش خوبیه. 
در ضمن بدان که در شرایط نرمال, غلظت پلاسمایی گلوکز در حالت سیری حدود 000۱/۱ 5.5 
هست واین غلظت در حین ناشتایی کاهش Ley‏ می‌کنه. نگران نباش از این سوالات Me‏ محور 
خیلی خیلی کم در آزمون‌ها دیده می‌شهه احتمالاً طراح این سوال هم با این دید سوال رو طرح کرده 
که شمامی‌دونی گزینه‌های الف تاج درستن و تنها گزینه‌ای که باقی می‌مونهء گزینه‌ی دهست. 
8 ندون‌پزشکا با مواد اکسیدان دندونا رو مشل برف سفید می‌کنن؛ Ws‏ 
کسی که نقص آنزیم 06۳0 داره بعد از چندبار بلجینگ دچار همولی ز میشه. 
بکش و خوشگلم کن همینه‌ه ا 6 


& تست تمرینی بزن فوشللم| 
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آلسیر اسیون) بیولوییک و زنفیره‌ی تنقسی 


2 رسیدیم به زنجیره‌ی انتقال الکترون OP‏ 
زنجیره‌ی انتقال الکترون ae‏ سده " که yg‏ 


| -کدام گزینه در موردزنجیره‌ی تتفس سلولی صحیج 
است؟ (بزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب 
(Gil‏ انرژی انتقال الکترونی به شیب پروتونی تبدیل می‌شود. 


; ها ve‏ کسیلاسیون اکسپداتیو 9 کربس» ous‏ 2 
ب) سوکسینات دهیدروژناز, کمپلکس MM‏ زنجیره‌ی تنفس فر آیند ی گلیکولیز کربو ra‏ 


سلولی را تشکیل می‌دهد. احیا NADH) oss‏ و 72 تولید می‌شود. .این اک My‏ ای 


¢( واکنش‌ها در ماتریکس میتوکندری انجام می‌شوند. اکسید شده و الکترون خود ر به کمپلکس‌های پروتتینی a‏ می‌دهند. ف 


a 5 4 a با رتنون منجر به تولید ۲ مولکول‎ Seb oa: 
۱۳9 قبل از ود‎ She کدام از این کمپلک ما الکترون رااز‎ ME TEP د) مهار زنجیره‌ی تنفسی با رتنون منجر‎ 
انتقال الکترون). کمپلکس‌ها از انرژی تاشی‎ 
۳ استفاده‎ ) 


از +NADH+H‏ می‌گردد. 
بعدی تحویل می‌دهد 


الکترون برای پمپ کردن یون‌های هیدروژن (پروتون 
۱ شدن این یون‌های هیدروژن یک شیب پروتونی )5 و 
۲- کدامیک از کپلکس‌های موجسود ۳*۳ سمت داخل میتوکندری ایجاد می‌کند که نیروی لازم برای BP‏ 


تنفسی به عنوان پمپ پروتسون عمل PAS ge‏ 
(jy ATP‏ را فراهم می‌کند. و اما انواع کمپلکس‌ها و ie‏ : 


(پزشکی آذر ۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 


ب) ۱۱ ۱- a Sle‏ یا 0 - NADH‏ اکسیدو ردوکت از esi‏ 
۱۹ ید کوآنزیم Q‏ (یوبی‌کینون) منتقل می‌کند. این کمپلک س حاوی BADGE‏ 


الف) | 


است. به بیان دیگر فلاووپروتئین است. 

۳ کمپلکس یا سوکسینات 0 ردوکتاز‎ -۲ GD 
۰ سب‎ NADINADH آن‌ها مثبت‌تر از‎ (Le! ردوکس (پتانسیل‎ 
الکترون را از طریق این کمپلکس به کوآنزيم () انتقال مهن ند. این ک‎ 
پمپ کردن پروتون به فضای بین دو غشای میتوکندری را ند رد.‎ 
2 از نزیم‌های سیکل کربس هم هست. ضمنا در مسی انتقال الکترون از‎ 
زنجیره تنفسی, این کمپلکس پروتئینی اولین یر ده الکترون‎ 
یر وتو مپلک‎ 0- Cyt CLI کمپلکس‎ - ۳2۵ 


راز زیم ۵ به سینوکروم jen [UPC‏ 


۳- در فردی که دچار خفگی با گاز مونوا کسید کربن شده 
است. کدام‌یک از فعالیت‌های زنجیره‌ی انتقال الکترون 
مستقیماً مختل می‌گردد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 
و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 

FADH2 دهیدروژناسیون‎ (il 

ب) انتقال الکترون به سیتوکروم C‏ 

ج) انتقال الکترون به اکسیژن 


د) دهیدروژناسیون NADH‏ 


۴- در بیماری که دارای جهش در یکی از زیر واحدهای 
کمپلکس ۴ زنجیره تنفسی است. انتقال الکترون به 
کدام‌یک از موارد زیر مختل می‌گردد؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) یوبی کینون. ب) اکسیژن 
نی دورن ۱ 
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* 
۳۲ 
و BODO‏ 8 
(eo ۱ ۱ Wa) ۹‏ 
OLA‏ ۱۳۵ ۵ 
NAD FADH FAD ۲۷+ Kyo‏ 2۷۷ 
SOY‏ 
چندتا نکته‌ی خیلی مهم می‌خوام بگم» خوب گوش GS‏ 
| 25 هر مولکول NADH‏ سبب خروج ۱۰ پروتون به فضای بین دو غشا می‌شود و از آن 
جایی که هر ۴ پروتون خروجی بعدا توسط ATP‏ سنتاز یک ATP‏ تولید می‌کند. هر مولکول 
NADH‏ ۲/۵ مولکول ATP‏ تولید می‌کند. 


کته هر مولکول FADH2‏ سبب خروج شش پروتون به فضای بین دو LEE‏ می‌شود و از 
آن جایی که هر ۴ پروتون خارج شده Lie‏ توسط ATP‏ سنتاز یک ATP‏ تولید می‌کننده هر 
مولکول FADH2‏ ۱/۵ مولکول ATP‏ تولید می‌کند. 

8 در زنجیره انتقال الکترون کدام یک از ترکیبات زیر ATP‏ بیشتری تولید می‌کند؟ 
NADPH+H* © FADH2 ©‏ 


NADH+H’ ©‏ بو © FMNH2‏ 
هر NADH‏ در زنجیره‌ی انتقال الکترون 2/SATP‏ و هر FADH2‏ 1/5۸7۳ تولید 


می‌کنه. NADPH‏ در ساخت استروئیده کلسترول و اسیدچرب نقش داره و وارد زنجیره 
انتقال الکترون نمیشه. پس بیشترین ATP‏ رو همون ۱۷۸!1 می‌سازه. 

GD‏ آنزیم‌ها و کمپلکس‌های پروتئینی ویژه‌ای تو غشای داخلی میتوکندری وجود دارن که 
وظیفشون تولید ATP‏ از NADH‏ و FADH2‏ است. همانطور که باید بدونید ترتیب قرار 
گرفتن این outs lal (IE cola JS‏ اکسیداسیون-احیای اوه از en‏ کم ه 
پتانسیل زیاد هست. سیتوکروم 23 که در انتهای زنجیره قرار گرفته و مسئول انتقال الکترون 
وت دای Jenks‏ پیش‌تر و در تیه سل تیب CHS ie AES) TNA | eas Sa cep‏ 
به‌عنوان یکی از آنزیم‌های چرخه‌ی کربس نیز 
عمل می‌کند؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب 


همدان و زنجان و شیراز) 


۵- میل ترکیبی کدام ماده از زنجیره‌ی تنقسی برای 
الکترون از همه بیش‌تر است؟ (پزشکی ریقرم شهریور 
۸- قطب اهواز) 


الف) NADH‏ دهیدروژژناز ب) یوبی کیتون 


aa3 سیتوکروم‎ (¢ 


2( فلاووبروتئین 


HD‏ سیتوکروم C‏ و ۵0 از اجزای متحرک زنجیره‌ی تنفسی است. 

که کو آنزيم Q‏ محلول در چربی است. 

همه‌ی کمپلکس‌های زنجیره تنفسی حاوی یون +۳62 هستند. 

همانطور که در چرخه کربس هم توضیح دادیم» کمپلکس IT‏ زنجیره انتقال الکترون عملکرد 
مشابه با آنزیم سوکسینات دهیدروژناز در چرخه کربس داشته و هر دو هم توسط مالونات 
مهار می‌شوند. 
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“ONEZZEE 


App msl QD‏ سنتاز از دو بخش FO‏ (کانال پروتون) و FL‏ (بخش 
تشکیل شده است. بخش FO‏ به ماده اولیگومایسین حساس است این آنزی ۶ 


داخلی میتوکندری موجود است انرژی آزاد شده به واسطهی شیب روز 


-Y‏ الیگومایسین کدام‌یک از موارد زیر را مهار می‌کند؟ 


(دندان‌بزشکی شهر یور ۷- قطب تبریز) 
الف) سیتو کروم اکسیداز ب) ۸۲۴ سنتتاز 


ج) کمپلکس ااا د) کمپلکس | | صرف تولید ATP‏ می‌کند 


پروتون ر 


ی سیتوکروم 450 یک خانواد‌ی گسترده از آنزیم‌های هموپروتئینی 
1 


کانالیز کردن روند اکسیداسیون ترکیبات آلی است. توی LS‏ و میتوکندری! رنف 
اسیدهای چرب و زنوبیوتیک‌هارو برعهده دارن و در PIS‏ 


۸- کدام‌یک از سیتوکروم‌های زیر در متابولیسم داروها 
نقش دارند؟ (پزشکی ریضرم شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
موادی مثل استروییدهاء 


ترکیبات Ale)‏ داروهاء هورمون 


الف) سیتوکروم ) ب) سیتوکروم 833 


ج) سیتوکروم D‏ د) سیتوکروم Sees PASO‏ کولوژ؛ 


قشنگ به عظمت این سیتوکروم پی میبرک: , به احترام حاکم بزرگ» سیتی 


Gaal) و باربیتورات‌ها مثل آموبربیتال‎ balled مهارکننده‌ی کمپلکس‎ BY 
al Q کردن انتقال از به‎ 


-٩‏ آمیتال کدام کمپلکس زنجیره‌ی انتقال الکترون را مهار 
می‌کند؟ (یزشکی خرداد ۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 


الف) | ب) || 


مپارکننده‌ی UM pStes‏ آنتی‌مایسین A‏ دی مر کاپرول. 
مهارکنند‌ی کمپلکس CO Jeo: TV‏ سیانیدمانند پتاسیم سیانید KEN)‏ و ,1 


ج) | د) ۱۷ 


Jee‏ 1125 و یون آزید 
BD‏ اجزای جر تفس BS in‏ مولول دز وا یا 
ایا کندگی که خودبه عنی قدرت اکسید شوندگی PMN eats)‏ یاه 


Silas -۰‏ از ترکیبات زیر در زنجیره‌ی انتقال 
الکترون بتانسیل احیاء کنند گی بیش‌تری دارد؟ 
(دندان‌پزشکی (JUSS bs -VV IP‏ 


الف) Cyt aa3‏ ب) Cyt‏ از دست دادن الکترون) است به ترتیب در Job‏ زنجیره کاهش می‌یابد. همچنین 
a. 4 te team A 1 NADH ) Cyt b (-‏ 
(z‏ 0 ۶ اینکه هر مولکول در زنجیره‌ی تنفس از مولکول قبلی خود الکترون پذیر 


به رافت لکترون تسیل احی ی پتانسیل ردوکس) به توتیب در ی 
لان NADH‏ اول زنجیره‌ی انتقال الکترونه. پس خاصیت احياکنندگی‌اش | 
)2 دی‌نیتروفنول و Peles‏ جداکننده‌ی ۱۹۵۵۵۵ آم 
مواد مهارکننده‌ی زنجیره انتقال الکترون هستند که فسفریلاسیون را از ۱ 


۱- مواد uncoupler‏ با چه مکانیسمی تولید ATP‏ را 
کاهش می‌دهند؟ (دندان‌پزشکی شهر یور ۹۸- قطب اهواز) 
(Gil‏ با کاهش گرادیان پروتون در دو طرف غشاء 

ب) با مهار آنزیم ATP‏ سنتاز 


ج) با مهار سیتوکروم 6 اکسیداز دول 
د) با مهار نتقال ADP‏ به داخل میتوکندری می‌کنند و نفوذپذیری غشای داخلی میتوکندری را نسبت به پروتون 


ترتیب» پتانسیل الکتروشیمیا ole‏ را کاهش داده و ATP‏ سنتاز رم 2 
ATP‏ کاهش می‌ابد. جداکننده‌ها با کاهش گرا ادیان پروتوز 


۲- سم آتراکتیلوزاید plas (Atractyloside)‏ بخش را مهار 
می‌کند؟ (پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

(Gill‏ فسفر یلاسیون در زنجیره‌ی تنفسی 
ب) اکسیداسیون در زنجیره‌ی تنفسی 
ج) ناقل تعویض کننده‌ی ATP- ADP‏ در غشاء داخل میتوکندری 


(s *‏ ستز پروتئین توسط ریبوزوم 


2 توسط میتوکندری می‌شوند . پروتئین ترموژنین و هوره موهای ۲ 

طبیعی در بدن همین نقش را ایفا می‌کنند. . . 

GD‏ آتراکتیلوزاید یک گلیکوزید طبیعی و در عین. 

os ae ET SDE Sab coins 

۱۳۳۰۰۱ مثل اسمش سنگین و باکلاس با 
(mE rear"‏ رز 
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تعرار سوّالات رر آزهون‌های رو سال افیر 


غشاهای Loy‏ و انتقالات سلولی 1 


۱- «یونوفور» از ho pb‏ کدام مکالپسم پاعث SRM‏ 
Lavy‏ به داخل سلول می‌شود؟ (پزشکی شسهرپور 
۳- قطب کرمان) 
الف) تشکیل SUS‏ 

ج) انتشار تسهیل شده 


ب) انتقال Jd‏ 


د) اندوسیتو 


۲- سیالیت غشای سلول به مقدار کدام‌یک از موارد زیر 
وابسته است؟ (پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) اسیدهای چرب غیراشباع و کلسترول آزاد 

ب) پروتئین و کلسترول استریفیه 

ج) پروتئین سطحی و تری گلیسیرید 

د) کلسترول آزاد و تری آسیل گلیسرول 


۳- نسبت پروتئین به لیپید در کدام غشا دارای 
بیشترین مقدار است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۷- قطب همدان) 

الف) غشاء خارجی میتو کندری 

ب) غشاء داخلی SIMS gine‏ 

ج) شبکه آندوپلاسمی 

د) غشاء میلین 


۴- همه‌ی پروتئین‌های زیر در غشای گلبول قرمز از 
نوع محیطی يا Peripheral‏ می‌باشند. jay‏ (پزشکی 
آذر -٩۷‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) Ankyrin‏ ب) بروتئین 4.1 Band‏ 
(z‏ پروتئین Spectrin‏ د) پروتئین 83003 


۵- در خصوص انتقال‌دهنده‌های گلوکر (GLUT)‏ 
تمام گزینه‌های ذیل صحیح است. بجز؛ (بزشکی 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

الف) عمدتاأجهت ح رکت گلوکز از خارج به داخل Al‏ 
ب) فعالیتشان با انسولین افزایش می‌یابد. 
ج)برای‌انتقال وابسته به شیب الکتروشیمیایی ۱۹3+ هستند. 
د) با توجه به KM‏ کم‌تر از غلظت قند خون, سرعت 
انتقالشان بالاست. 


۶-عملکرد کدام یک از پروتئین‌های SAS‏ ترانسپورتر 
در بیماری دیابت ملیتوس نوع ۲ دچار اختلال می‌شود؟ 
(پزشکی شهر یور ۹۶- قطب مشهد) 


GLUT-2 ب)‎ 
GLUT-3 د)‎ 


GLUT-4 (i 
GLUT-1 ج)‎ 


GD‏ اين بخش از سر فصل‌های آزمون علوم‌پایه. فصل دور افتاده و تقریباً کم اهمیتی 
هست که با اطلاعات خودمون هم می‌تونیم بهش جواب بدیم اما محض احتیاط اینجا هم 
یه ار مهماش رو می‌خونیم ها 

ev‏ یونوفورها ترکیباتی هستند که با قرار گرفتن در غشا باعث تسهیل انتقال ترکیبات 
دیگری مانند یون‌های سدیم و کلسیم می‌شوند. عمل انتقال آن‌ها غیر فعال است و به 
دو شکل Poul‏ ۱. ناقل متحرک (ضمن عبور خود از غشا یون‌ها را انتقال می‌دهند)» 
Y‏ پروتئین‌هایی که کانال تشکیل می‌دهند. 

GD‏ کم فراوان‌ترین لیپید غشا فسفولیپید است. البته خوب می‌دانید که غشا از ترکیبات 
مختلفی تشکیل شده است؛ لیپیدهاء پروتئین‌هاء گلیکوپروتئین‌ها و گلیکولیپیدها و حتی 
کلسترول (سیالیت غشا توسط کلسترول ازاد و اسیدهای چرب غیراشباع تنظیم می‌شود). 
اما در ساختار غشای سلولی. تری‌گلیسیرید وجود ندارد. 

کم بررسی فسفاتیدیل سرین برای آسیب سلولی ارزش تشخیصی دارد. 

ioe)‏ فراوان‌ترین فسفولیپید موجود در نیم لایه‌ی خارجی غشای پلاسمایی فسفاتیدیل 
کولین و در نیمه‌ی داخلی سفالین (فسفاتیدیل اتانول آمین) است. 

که بیشترین مقدار پروتئین به eed‏ در غشای داخلی میتوکندری و کم‌ترین مقدار نسبت 
پروتئین به لیپید در غشای میلین دیده می‌شود. 

کت کاردیولیپین» فسفولیپیدی است که به صورت اختصاصی در غشاء داخلی میتوکندری 


وجود دارد. 

2 اسکلت سلولی RBC‏ اصلی‌ترین پروتئین تشکیل دهنده‌ی اسکلت غشای گلبول قرمز: 
اسپکترین است که انتهای آن به اکتین و از طرف دیگر هم بهآنکرین متصل است و خود انکرین 
هم به پروتئین بند ۳ JBL)‏ آنت‌پورت یا متقابل کلر و بی‌کربنات) وصل است. 

کت گلیکوفورین A‏ گلیکوپروتئین اصلی غشای 13196 است که به صورت اینتگرال در غشا 
جای می گیرد. 

کت در اندوسیتوز با واسطه‌ی گیرنده پروتئین کلاترین حفره‌های ایجاد شده در غشا را می‌پوشاند 
GLUT QD‏ لوکز رو با مکانیسم نتشار تسهیل Jot‏ میدن وال گلوکز زو 
به شیب الکتروشیمیایی ۱۷+ وابسته نیست. فعالیت این ناقل‌ها با اثر انسولین زیاد می‌شه و 
به bb‏ اینکه Km‏ کم‌تری نسبت به غلظت قند خون دارن» سرعت انتقالشون بالاست. یک 
درصد فکر کن گلوکزی باشه و بدن بتونه پگیرتش ولی پسش بزنه؛حتی فکرشم خنده در 
انتقال گلوکز از Lite‏ یا می‌تواند به واسطه‌ی کانل‌ها باشد (متل GLUT?‏ که در 
کبد و در جزایر لانگرهانس و GLUTS‏ که در عضلات و بافت چربی موجود است) و با به 
واسطه‌ی هم‌انتقالی (که یک انتقال فعال ثانویه محسوب می‌شود) با سدیم SEI Js)‏ در 
روده‌ها به واسطه‌ی 501/۲ها). 

کم در دیابت شیرین نوع GLUTS dll‏ دچار اختلال می‌شود 


کم گلوکز به وسیله ناقل 01.113 وارد سلول‌های منزی می‌شود. 
ون ۰ a‏ ۰ 
te‏ برو توی اپ تست بزد شیرینع! 
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we QNIZZ 


a تن‎ 


راز ool‏ است برات نکات مه 55۳۳ 
بدن را شامل می‌شود؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب مشهد) | آب» فراوان‌ترین ماده‌ی موجود در سیستم‌های بیولوژیک است و خوو 
الف) دو سوم ب) یک سوم می‌دانید که یک مولک ول قطبی بوده و Soles‏ اجزای سازنده‌ی. 


9 
ج) یک دوم د) سه چهارم و هیدروژن به الکترون متفاوت است. ۷۵ درصد از وزن بدن مارا آب 5 


5 


است که ۲/۳ آن در درون سلول‌ها به عنوان Ze LICE‏ درون سلو 
در مایعات خارج سلولی با ECF‏ موجود است. | 
GD‏ بون‌های بی کربنات. سدیم و کلر در بیرون سلول و یون‌های فسفات و 
داخل سلول oy tay‏ همین علت لیزشدن ناگهانی سلول‌هاباعث ple‏ 


۲- لیز شدن ناگهانی سلول‌ها کدام‌یک از OILS‏ 
زیر را موجب می‌شود؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
اسفند۹۶- قطب تبریز) 


الف) هیپرناترمی ب)هیپرکالمی کت ترکیبات هیدروفوب ترکیباتی هستند که حلالیت خوبی در آب ز ارند و 
ج) هیپوناترمی د) هیپوکالمی هیدروفیل ترکیباتی هستند که تمایل ay‏ حل شدن در آب را دارند. لیپیده 


حلالیت خوبی ندارند؛ به همین دلیل چاقی میزان درصد آب بدن را کاه 
کم بر اساس نظریه‌ی اسید و باز لوری و برونستد اسیدها دهنده‌ی 
گیرنده‌ی آن هستند؛ بر این اساس آب به عنوان یک آمفوتر شناخته می‌شود 
که هم به عنوان jb‏ و هم به عنوان اسید عمل می‌کنند را آمفوتر می‌خوانن 
۳- بافر یک اسید ضعیف در کدام PH‏ بیش‌ترین | GD‏ گفتیم ترکیبی که هم بتواند پروتون (A)‏ را دریافت و هم بتوانه 
قدرت بافری را ازخود نشان می‌دهد؟ | کزر آمفوتر است مثل H,PO,‏ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۸- قطب شیراز) 
الف) در PH‏ فیزیولوژیک 


۰ 


که HCL‏ اسیدی قوی است. به این معنی که در آب به صورت B‏ 


پونیزه شده و lls‏ بر کشت و کن شر یونیزه شدن ol‏ در آب کم w}‏ 


ب در pH‏ برابر pK‏ ۱ 
(e‏ در(ا0 ی که اسید کاملاً یونیزه باشد. مولدی ALLS‏ بازهای Bees‏ هستند | ید م ودوج آن‌ها ۳ در 


د) در PH‏ که اسید بصورت غیر یونیزه باشد. بالم‌کس موادی که بازهای قوی‌ای هستند» اسید مزدوج Lag)‏ 15 
دارد. JL)‏ مزدوج مشل: SO*,‏ برای ,1150 a‏ 
کته دی‌هیدروژن فسفات ( (HPO,‏ هم اسیدی ضعیف و هم باز ی ضعیف 
کته KOH‏ و NaOH‏ بازهایی قوی هستند. | F‏ 
به محلول‌هایی که از یک اسید ضعیف و نمک آن تشکیل شده 
مقابل تغیبرات PH‏ مقاومت کنند محلول‌های بافری 
کی بافر یک سید ضعیف در 011-16 بیش‌ترین قدرت بافرء 
این سوال Lee‏ در آزمون شانپزشکی شهریور ٩۳‏ مربوط به ٩‏ 

Be NESS بش هر‎ 27 cs = 
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۴- آسپپرپن (اسئیل سالیسیلیک اسپد) دارای 


5 است., لسبت فرم پونپزه په دیوئیزه On!‏ 


دارو در همعده پا 1.5=pH‏ جفدر است؟ (پزشکی 
خرداد ۰۹۸ میان‌دوره‌ی کشوری] 


الف) ۰/۰۱ ب) ۰/۱ 


۵- در سلول عضله در حال فعالیت شدید, نسبت DE‏ 
کونژ و گه لاکتات به اسیدلاکتیک ۱۰۰ به ۱ می باشد. 
در این شرابط PH‏ >4 مقدار است؟ )3.86 = (pKa‏ 
(دندان‌پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) ۱/۰۳ ب) ۱/۸۶ 

ج) ۴/۸۶ د) ۵/۸۶ 


۶- در سیستم بافری بی‌کربنات (واکنش زیر) 
H2CO3 = H+ + HCO3-‏ = ۲۵02+ 002 
Pk=6.1‏ است. اگر PH‏ خون برابر با ۷۰۱ و غلظت 
بی کربنات (HCOY)‏ برابر با ۸ میلی مولار باشد. 
غلظت 60۲ در خون چقدر است؟ (پزشکی آذر 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) ۰/۸ میلی مولار ب) ۸ میلی مولار 

ج) ۱ میلی مولار 5 میای مولار 


۷- از نظر میزان pka‏ کدام سیستم تامپون بدن مناسب 
است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب 
زنجان) 

الف) فسفات ب) بی کربنات 


ج) استخوان >( پروتئین 


۸- کدام‌یک از سیستم‌های بافری PH Sd‏ 
موثرتری در تنظیم PH‏ خون دارد؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

الف) فسفات ب) پروتئین‌ها 


(z‏ بی کر بنات د) سولفات 


وچ dele elas‏ 1 به صورت عموم به ین صورت است ۳ [۱] pls log‏ 
ین معادله به این معنی است که با افزایش DH‏ اسیدیته کاهش و با کاهش آن؛ اسیدیته 
افزایش می‌بابد. اسیدیته با قدرت بازی(0011) سبت عکس دارد. اما در مورد اسیدهای 
رف مدای دریم به نام معدله‌ی هندرسون -- هاسلباخ که اگر HA‏ اسید ضعیف ما و 
4 نمک حاصل از آن باشد داریم: pH=pK, Hog rx‏ 

pH = pK,+og a عبارت دیگر در مورد بی‌کربنات:‎ yh 

pH‏ ترمال بدن بین بازه‌ی ۷/۳۵ تا ۵ cual‏ که به طور میانگین آن را ۷/۴ در نظر 
aA‏ 

av‏ بافر بی کربنات بافر مهمی در خون است که اجزای کنترل کننده‌ی آن توسط ارگان‌های 


cals‏ بدن برای تنظیم PH‏ کنترل می‌شوند. این بافر دارای ۶/۱ = pK,‏ است. حالا جواب 


۱ این سوّال:‎ 
pH = pK, + log مس‎ 
1. 23.5 1+ log سد‎ 
A — 
> ——= 0/01 
HCO S 
pH = pK +log ۱ ات‎ 


log >‏ + 6.1 7.12 
CO,=08‏ «- — 10 
9 انواع اسیدوز و آلکالوز : 
اول اینکه خودت در جریانی آلکالوز = افزایش قلیا و اسیدوز = افزایش اسید. در شرایط 
pH wile‏ خون باید Cob‏ بماند. چون تغییرات اندک آن تاثیرات منفی بسیاری بر بدن 
دار. بنابراین سیستم‌های بافری طراحی شده‌اند که آن را در محدوده‌ی نرمال کنترل کنند. 
فسفات غیر ارگانیک با pka‏ معادل ۰۶/۸ بیش‌ترین ظرفیت بافری رو در حوالی PH‏ طبیعی 
بدن (حدود ۷/۴ دار ولی یادمون باشه که بافر فسفات» صرفا داخل سلولی هست و در ICF‏ 
بیش‌تر دیده می‌شه؛ همچنین به واسطه‌ی غلظت کمی که در ECF‏ داره, اهمیت اون در 
ECF‏ کم‌تر از بی‌کربنات هست. 
GD‏ سیستم بافری بی کربنات مهم‌ترینبافر پلاسماست و ub‏ حفظ کنی که ای rly‏ 
با ۶۸۱ دارد. pka‏ اين بافر فاصله‌ی قابل توجهی با 011 طبیعی بدن دارد اما چون اجزای 
بافری آن توسط سیستم‌های مختلف تنفسی و کلیوی و متابولیک تنظیم می‌شوند؛ مهم‌ترین 


PH‏ تنظیمی جریان خون و در کل مهم‌ترین بافر خارج سلولی نام گرفته است. 
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ت۲۳ 


در مورد بافرهای دیگرء بدون که ٩(‏ 


“a 


۱- پروتئین‌ها نقش مهمی در بافر کردن درون سلول دارن 
۲- هموگلوبین نقش مهمی در تنظیم PH‏ دارد و به عنوان رک و 
تامپونی هموگلوبین به دلیل شاخه‌ی جانبی ایمیدازول د 
GB‏ معادله‌ی بافر بی‌کربنات به cpl‏ شکل است: C03)‏ 
در بدن به وجود می‌آید؟ (دندنپزشکی و پزشکی | و از آنجایی که در مویرگ‌های ریوی 1120 و 602 به کمک آزر 
الف) افزایش بی کربنات a‏ 


ب) کاهش بی کربنات 


4- در آلکالوز تنفسی جبران شده کدام شرایط زیر 


را نوشت. البته این واکنش دو طرفه است. پس ماد ) صورت « 
pH=pKa+log (HCO37/CO2)‏ اگر غلظت CO2‏ در خون تغی 


ج) افزایش فشار دی‌اکسید کربن 
د) کاهش فشار دیا کسید کربن آن تغییر می‌کند. اگر غلظت دیاکسیدکرین زیاد شود PH‏ کاهش , 


2 کم شود. PH‏ خون در پیروی از آن افزایش پیدا می‌کند 
Jb‏ اگر ریه نتواند 002 را به خوبی دفع US‏ مقدار آن در خون 
کاهش pH‏ می‌شود Mol)‏ اینطوری فکر کن که 002 برابره پا اس 
می‌گویند اسیدوز تتفسی. برای مثال در آمفیزم ریوی و در هیپوونتیا 
تهویه‌ی ریوی) CO2‏ افزایش يافته که برابر با کاهش pH‏ با 
اصطلاح اسیدوز تنقسی است. 


حال اگر ریه به هر دلیل CO2‏ را بیش از حد دفع کند pad)‏ 


۰ ۰ ۲ ۰ ۲ ۳ "1 
رفته و فرد به آلکالوز تنفسی دچار می‌شود. در صورت جبران الکالوز تن 


r. 


خون کاهش می‌یابد. 
GBB‏ اگر افزایش یا کاهش اسیدیته‌ی خون به واسطه‌ی تغبیرات ریو؟ 
اسیدوز متابولیک خوانده می‌شود؛ مث اتفاقی که توی کتو سیدوز هم 


۰ - در اسیدوز متابولیک کدام شرایط زیر در 
بدن وجود دارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 
و کلاسیک شهریور ۹۸- BS‏ شمال) 

الف) افزایش فشار COY‏ فون‌ژی رکه رخ میده. 
ب) کاهش فشار nals COW‏ در تنظیم PH‏ با تنظیم ترشح و بازجذب بی‌کربنات عمل 


۸ 


ج) افزایش بی‌کربنات 
د) کاهش Ce Sig‏ 


می‌توانند صورت کسر در معادله‌ی بالا را تغییر دهند. تنظیمی که ؟ 


مدت‌تر و البته کاراتر و دقیق‌تر است؛ پس اگر اسیدوز 2 
PH‏ نرمال رسیده یعنی کلیوی بوده.. ‏ . ۰ 
@ باهش بو و و یک از اختلالات us‏ 
@ بیماری دچار اسیدوز شده است. در مورد نسبت نمک به 


ما[ ]۵ هیک .۰ ۵ بست‌بهیک 
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3 مین سوالای گنگی باید همون بافر بی‌کربنات رو با pKa‏ ۶/۱ در نظر بگیریم. پس 
با توجه به ۷/۴ بودن PH‏ نرمال بدن» در شرایط نرمال باید نسبت نمک dy‏ اسید ۲۰ ASL‏ 
اصن این عدد رو حفظ کن! 

Onion Gap=[NA*}{CL +HCO, } (Anion Gap) فرمول محاسبه آنیون گپ‎ 25 


هر استفراغ محتویات معده (استفراغ نه چندان شدید) سبب آلکالوز متابولیک» و استفراغ 
محتویات روده (استفراغ شدید) سبب اسیدوز متابولیک می‌شود. 

as‏ بیشترین PH‏ را شیره‌ی پانکراس و کم‌ترین آن را شیره‌ی معده دارد و می‌بینید که این 
دو باید اثرات همدیگر را تعدیل کنند. ۱- انتقال آمونیاک از مفز بسه کبسد. به شکل 
es‏ با افزایش غلظت کتون بادی‌ها در افراد با Cols‏ درمان obits‏ به دنبال تجمع اسیدهای بر وس 
آلی در بدن jl)‏ جمله کتواسیدها)» اسیدوز متابولیک ایجاد می‌شود. می‌کند.(دندان‌پزشکی شپریور ۹۸ -قطب زنجان) 
ash ool 2‏ که آمونیاک به صورت کلونامی از مخز به کید متتقل موه بو رک | اف وس متابولیک 

ب) گلوتامین- جبران آلکالوز متابولیک 


هم به جبران اسیدوز متابولیک کمک می‌کنه. نکته‌اش رو باز توی فصل‌های اسیدآمینه و | . _ : 
ج) آلانین- جبران الکالوز متابولیک 


پروتئین‌ها می‌خونی» اینجا در همین حد بدان و حفظش کن. 


د) آلانین - جبران اسیدوز تنفسی 
6 تست بزن اسیروز تلیری 


رس پم ۲ 4 
اسیرهای اهینه؛ سافتار 9 ویزلی‌ها مهم 


GD‏ آمینواسیدها ترکیباتی هستند که حداقل یک عامل کربوکسیل (-COOH)‏ و یک 
عامل آمین (-NH2)‏ دارند. 


۱-کدام گروه از اسیدهای آمینه‌ی ذیل حلقه‌ی 
آروماتیک دارند؟ (بزشکی خرداد ۹۸- میان‌دوره‌ی 
کشوری) 

الف) فنیل آلانین - تیروزین - لیزین 

ب) تیروزین - تریپتوفان - فنیل آلانین 

ج) هیستید ین - آسپاراژین- فنیل آلائین 


د) پرولین- هیستیدین - گلوتامین 


دسته بندی آمینواسیدها: 

اسیدی ‏ آسپارتیک اسید. گلوتامیک اسید (اسید دارن دیگه) 

آمیدی O‏ آسپارژین, گلوتامین 

(قلیایی) آمینی ۳ لیزین (۲ گروه آمینی دارد)» آرژنین (ریشه‌ی جانبی بازی دارند)» هیستیدین 
گوگردی ۳ سیستئین» متیونین 

الکلی ۳" سرین, ترئونین» تیروزین (آمینواسیدهای الکلی در زنجیر جانبی خود گروه 
هیدرو کسیل دارند.) 

حلقه‌ای ۳ تیروزین» فنیل‌آلانین» تریپتوفان هیستیدین» پرولین. 

شاخه‌دار ۳ والین, لوسین, ایزولوسین, آلانین 

آروماتیک (حلقه‌ی بنزنی دارد) © فنیلآلانین, تیروزین» تریپتوفان. تمام آمینواسیدهای 
آروماتیک دارای جذب نوری در محدوده فرابنفش هستند. تیروزین و تریپتوفان جذب نوری 


بیشتری نسبت به فنیل‌آلانین دارند. تریپتوفان بیش‌ترین جذب پرتو فرابنفش را دارد. 
clase! os‏ آمینه هیستیدین» فنیل آلانین و تیروزین دارای گروه فنولی هستند. 
al‏ اسیدهای فوق Sam‏ از 5 L—a gg‏ آمینواسید هستند. 1-0 آمینواسیدها oe‏ 
۱ نواسیدهای تشکیل دهنده‌ی پروتئین‌های انسانی هستند و وجود ان واع 
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دیکر آمیئواسیدها در پروتئین‌های انسانی اثبات نشده است. 
سلنوسیستئین به عنوان ۱آمین 1-0 آمینواسید, شناخته شد, و ae‏ 
ژنتیکی‌ای بسیار پیچیده‌تر از یک کدون پایه‌ی سه حرفی درا وی پر خن 
آمینواسیدهای pat‏ معمول, حاصل تغییرات پس ترجمه‌ای نیست و isla‏ ۲ 


-ا آمینواسیدها در حین فرایند ترجمه وارد زنجیره‌ی پلی 


سایر 


OER‏ می‌شور 


ee‏ نیست و بیدا 
طریق رژیم غذایی کسب شوند ولی آمینواسیدهای غیر ضروری در بدن سنتز 


آمینواسیدهای ضروری» آمینواسیدهایی هستند که بدن قادر به سنتز 
سر( 
بر وجود آن‌ها در رژیم غذایی نیست. 
آمینواسیدهای ضروری: هیستیدین» آرژینین؛ Ou‏ لوسین, یزولوسین, متینین, رو 
تریپتوفان» فنیل‌آلانین» cl‏ رز: HALLIM TTPV‏ با 7۳ sa IEAM TV‏ 
دکتر پاسالار: ایلام تی‌وی تولیدی پروین پاسالار! 

هر آمینواسیدی به غیر از موارد باه غیر ضروری است. 

که اورنیتین یک آمینواسید غیر پروتئوژنیک است که در چرخه اور نقش اساسی ob‏ 
ea, Taal 0‏ مستقیما در ساختار پروتئین‌ها و آنزيم‌ها نقش ندارد و در بدن انسان فاقد کلون ن است. 
پروتتین کسروی HL‏ می‌شود؟ (پزشکی ریفرم 2 مینواسیدهای غیرقطبی: 

شهریور ۹۸- قطب همدان و مشهد) (پزشکی | ایزولوسین» لوسین» آلانین» متیونین» تریپتوفان والین» پرولین سیستئین فنی‌آلانین و 
بکلاه یک شهریور ۹۸ص هد ان) تیروزین. ۰۰ رمز: ILAM TV PSP‏ 


oe) 


الف) آسپارژین ب) ایزولوسین آمینواسیدهای «bad nt‏ پولاریته ندارند (ریشه‌ی جانبی غیر قطبی دارند) و به سادگی از 
ج) سرین د) گلوتامین غشا عبور می‌کنند. بقیه‌ی آمینواسیدها قطبی هستند و به خوبی در چربی غشا حل نمی‌شوند. 
اسید آمینه‌ای که در قسمت ED‏ پروتئین کروی یافت می‌شود LL‏ یک اسید آمینه 
غیرقطبی و آبگریز باشد که ایزولوسین هم جزو اسیدهای آمینه غیرقطبی و آبگریز است. 
کت بعضی از آمینواسیدها و ترکیبات مهم رو پایین با هم می‌خونيم OP‏ 

GD‏ گلیسین ساده‌ترین آمینواسید موجود در بدن است که فاقد کربن نامتقارن است واز 
خود خواص نوری نشان نمی‌دهد (فاقد ایزومر فضایی است). فراوان‌ترین آمینواسید کلاژن, 


۳- در مورد گلایسین تمام عبارات زیر صحیح است: 
بجز: (پزشکی اردیبهشت ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) در ساخت تر کیب کراتین شر کت دارد. 


ب) در بیوسنتز HEME‏ و در نتیجه خون‌سازی نقش دارد. 


ع اف سبح ۰ ۰۰ OFF‏ | کلایسین است. کلایسین به صورت کوتژوگه با مودی PN SAS‏ 


اسیدهای صفراوی, زنوبیوتیک‌ها و. ۰۰ ) می‌تواند وجود داشته باشد. گلایسین در بیوسنتز 
هم (HEME)‏ نقش دارد. en‏ 
کته آسپارتیک اسید و گلوتامین در سنتز نوکلئوتیدهای پورینی و پیریمیدینی و گلایسین د 
سنتز نوکلئوتیدهای پورینی نقش دارند. متا 
GD‏ کرانین یک محصول دفعی حاصل از دهیدراناسیون غیرآنزیمی ,3 
عضلات واز دست‌داین coll 3c Mad‏ اس و 1h.‏ 


نامتقار ن است. 


د) اسید آمینه (Terminal-N)‏ در تر کیب گلوتاتیون است. 


۴- .......... یک بافر مهم انرژی در عضلات اسکلتی است 
NO] $1) CG‏ و و حاصل مشود 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب زنجان) 
الف) فسفوکراتین- گلایسین و آرژنین 
ب) فسفوکراتین - گلایسین و گلوتامات 

al‏ پوترسین- گلایسین و آرژنین 

د) پوترسین - گلوتامات و آرژنین 


(a 


i small. aa oe ۳‏ ۱ هو سیون گوانیدواستا رو 
Ee‏ | اس ۷ 


پرانرژی و فسفریله کراتین استته فسفاژن م ن موجود د Mas‏ 
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د) گلوتمات.پروتین.گلیسین 


۶-کدام اسیدآمیته در ایحصاد ظرفیت باقری در 
BI‏ فیزیولوژیک تقش مهم‌تری دارد؟ HW)‏ 
شپریور ۷٩-عمشترک‏ کشوری) 

Arg ب)‎ 

Glu (> 


الف) His‏ 
ج) > 


۷- پیش‌ساز بیوستتر «گاما آمیتو بوتبریک اسید» 
کدام مورد است؟ (یزشکی شهریور ۹۸- قطب 
شهید بهشتی ) 
الف) آسپارتات 
ج) گلوتامات 


os ب)‎ 


2( آرژتین 


۸- تمامی گزینه‌ها در خصوص ریشه‌ی آرژیتین در 
ساختمان پروتئین‌ها صحیح هستند. به غیر از:(دندان بزشکی 
و پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد) 

الف) حاوی حلقه‌ی گوانیدینو است. 

ب) دارای بار الکتریکی مثبت 

ج) در تعاملات آبگریز همکاری می‌کند. 


د) معمولاً در سطح پروتئین قرار دارد. 


-٩‏ کدامیک از آمینواسیدهای زیر در اثر تفیبرات پس از 
ترجمه در پروتئین‌ها ایجاد می‌گردد؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب شیراز) 

ب) سلنوسیستئین 

د) هیدر و کسی‌پرولین 


الف) آرژینین 
ج) پرولین 


تن مک Jest as‏ ملد وم ک سید یی 


ری کراتین مهم‌ترین آزمایشی است که عملکرد کلی را “fuss‏ ن عی‌دهد 


سیستنین است که دارای دو فرم اکسید شده (G-S-S-G)‏ و Lol‏ شده G-SH)‏ 
at‏ که فعالیت آنتی‌اکسیدانی (به‌ویژه در گلیول‌های قرمز) داردد سس تب 
آمینواسید فعال در ساختمان گلوتاتیون است 

or‏ آمینواسید سیستئین دا رای گروه SH—‏ است. دو آمینواسید سیستئین اکسید شدهه در 
Lis‏ هم قرار گرفته و یک پیوند دی‌سولفیدی بین آن‌ها تشکیل می‌شود که مولکول 
حاصل را سیستین می‌نامند. پس سیستین از دو آمیتواسید سیستئین در کتار هم 
تشکیل می‌شود. اما برخلاف سیستئین جزئی از ۲۰ آمیتواسید شتاخته شده نیست. 
2s‏ لیزین؛ فراوان‌ترین آمینواسید هیستون‌ها است. 

کم متیونین پیش‌ساز مولکول‌های سیستئین» پروپیونیل کوا و سوکسیتیل CNIS‏ 

GB‏ آمینواسید هیستیدین دارای یک گروه ایمیدازول است که از اهمیت Se‏ قراواتی 
برخوردار است. هیستیدین یک آمینواسید دی‌آمینو sige‏ کربو کسیلیک و حلقوی است. 
کت پرولین نوعی 0- آمینواسید است. 

QD‏ گلایسین, آسپارتیک اسید. گلوتامیک اسید و GABA‏ (گاما آمینو بوتیریک 
اسید) (که در واکنشی از متابولیسم گلوتامیک اسید حاصل می‌شود و PLP‏ 
کوآنزیم آن است) نقش نوروترانسمیتری در دستگاه عصبی دارند. کولین نیز که 
در ستتز استیل کولین (به عنوان یک نوروترانسمیتر) به کار می‌رود از متابولیسم 
سروتونین ایجاد می‌شود. 

9 آرزنین دارای بنیاد گوانیدین است. نیتریک اکسید (NO)‏ از مشتقات آرژنین 
است. آرژنین دارای زنجیره جانبی بازی یا قلیایی است. دارای بار الکتریکی مثبت 
است. آب دوست و قطبی بوده و معمولا در سطح پروتئین قرار دارد. 

کم در سنتز نوکلئوتیدهای پورینی آمینواسیدهای گلایسین, گلوتامین و آسپارتات 
دخالت دارند. 

& تریپتوفان دارای حلقه ی ایندول است. 

که پیوند —N‏ گلوکوزیدی بین شاخه قندی و زنجیره پروتئین توسط آمینواسید 
آسپارژین ایجاد می‌شود. 

هیدروکسیله شدن پرولین و تبدیل شدن آن به هیدروکسی پرولین جزثی 
از تغیرات پساترجمه‌ای است و توسط آنزیم پرولین هیدرو کسیلاز انجام می‌گیرد. 
کم چایگزیشی آمنواسیدهایی که از BL ad‏ ویژگی‌های پیوشسیمییی مشسابه هسم 


هستند ند کمترین تأئیر را بر ساختمان و عملکرد پروتئین دارد. مشل آرژنین و لیزین 
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که هر دو آمینواسیدهای قلیایی (آمینی) هستند. 


0 کدام‌یک از آمینواسیدهای زیر فاقد جذب در محدوده UV‏ است؟ 
oY) jus foil‏ خی ۳ 
© آلانه یل‌الانین نیروز« پگ 
v ۱ OY‏ 9 «چتوفان 
آمینواسیدهای تیروزین و تریپتوفان به مقدار زیاد و فنیل الانین Bere‏ 
نور UV‏ (:۲۸۰0) را جذب می‌کنند. 
کم اسید آمینه ترئونین بیش از یک کربن کایرال (نامتقارن) دارد. 


OY‏ تست تمرینی بزنیم! 


پیونر پتیری؛ سافتمان پروتئین‌ها 


۱-تمامی گزینه‌ها در خصوص پیوند پپتیدی صحیح هستند. GD‏ برای اینکه یک پروتئین تشکیل شود باید چند امینواسید در کار یک 
بهغیر از پزشکی و دنانپزشکی اسنند ٩۷‏ قطب OUT‏ | قراربگیرند و بسن آن‌ها پیوند پپتیدی تشکیل شسود پیوند بت دی بیس انم 
es ES ail‏ ۵ ۳ ۶ | کروهکربوکسیل یک آمینواسید واتم lay SN‏ 


می‌شود. پیون د میان اتم‌های ) و IAIN‏ چرخش را به آتم‌های مربوط 


دارند. 
ب) آزادی چرخش دارد. 
ج) ایزومر ترانس آن غالب است. نمی‌دهد بنابراین اتم‌های مربوط به پیوند همگی در یک صفحه قرار دارنا 


2( اتم‌های آن در ایجاد ge‏ هیدورژنی همکاری دارند. پروتئین‌ها برای سکیا د ۱ به ترتیب چهار ساختمان زیر PS lel)‏ 


ساختمان Jol‏ ۲ تشکیل زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی به دنبال تشک 


بین آمینواسیدها. در دناچوره شدن پروتئین‌هاء ساختمان او 


۲-در ساختار دوم پروتئین‌ها: عمدتاً کدام پیوند 
وجود دارد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۵- مشترک 
کشوری) 
الف) هیدروفوبی 
ب) واندروالسی 
ج) هیدروژنی 


Scanned by CamScanner 


. 


ox 


6 (صفحات چین‌دار (Ly‏ در این Sb‏ برقراری پیوندهای 
BSheet -y‏ ) 


۳ در ساختار خمیدگی & (beta turn)‏ در 


پروتئین‌ها 
معمولا در کد 


Sel‏ از اسید آمینه‌های )2 بیش‌تر مشاهده 
می‌شوند؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
الف) گلوتامات و آسپارتات 

ب) لیزین و آرژینین 


4 


H 5 O GLaail‏ زنحیره‌ی پلی‌پپتیدی a‏ ایجاد So‏ اگوی 
Ot i‏ 


go, 5 ۱‏ پلی‌پپتیدی در یک جهت هستند و در حالت نا همسو بالعکس. در این | ج) متبونین و سیستئین 
5 [رحد ک)»< 


د) پرولین و گلیسین 


اسید آمینه‌های پرولین 9 VF‏ بسیز بیش‌تر دیده می‌شوند. 


Antiparallel ۵ Sheet صفحات چین داز بتا (ناهمسو)‎ Parallel B Sheet ae 
و‎ oH و‎ oH و‎ oH صفحات چین )2 ) همسو)‎ 
I | 1 | I | 0 H o 
Series aN TN Tn DRS ARS TINT htt ob Leal 
c ۰ N terminus C-terminus c Cc N 
c c Cac GG he با‎ SONS EN ۱ ¢ 
1 1 1-1 NaN aie oe WSS” SANZ 
° H 0 H i | ۱ ۱ stat 
' 1 تیا لد‎ 0 ۵ 4 
۷ ۵ ۲ 0 ۲ ۲ 7 
1 1 i on 11 ta 


N-terminus c N C. c N c i c c N Cc c e 
۱۷ هر‎ TEN CBN ZEN ZENS te Ciorminns ON /, VA SF 
۳ ۱3۳ تا لا که‎ 20 NN NINN SONS NT \ ni 


=x— 


| 0 | 1 
H 9 H 0 H ۳ ۲ ۲ ۱ 


صفحات چین دار be‏ 


ساختمان سوم" برقراری پیوندهای مختلف غیرکوالانسی (دی‌سوافیدی, 


(و(نی» یونی» هیدروفوب 


۴- ریشه‌های جانبی plas‏ آمینواسید در یک پلی‌بیتید 
تاخورده می‌توانند با هم تشکیل پیوند یونی بدهند؟ 
(دندان پزشکی اسفند ۹۵- قطب اهواز) 

الف) والین و ایزولوسین 

ب) اسید گلوتامیک و سرین 


| به خصوص دی‌سولفیدی (با شسرکت آمینواسید سیستئین» 


j‏ بتش‌های مختلف یک زنجیره‌ی پلی‌پیتی دی باعث ایجاد یک شکل dow‏ بعدی 
ول مشود که موجب تشکیل ساختار سوم 


Uo‏ طی تشکیل ساختما. 


ن سوم پروتئین ساخته می‌شوند (پیوندهای یونی یا 


پروتئین می‌گردد. دومین‌های ۲ 
ج) هیستیدین و تیروزین 
د) اسید آسپارتیک و لیزین 
P‏ بروئین‌ها ge WE‏ آمینواسیدهای اسیدی و بازی تشکیل می‌شود مثلا بین 
OF‏ و آسپارتات, 


۵- نجوه‌ی تعامل بین زیر واحدهای تشکیل 
دهنده‌ی یک پروتئین چند رشته‌ای به عنوان 
ساختار سطح ..... شناخته می‌شود. (دندان‌پزشکی 
اردیبهشت ۹۷- میاآن‌دوره‌ی کشوری) 
الف) اول ب) دوم 
د) چهارم 


ساخت,ا. 2 
Vee oe‏ برقرار ی پیوندهای مختلف غیرکوالانسی (دی‌سولفیدی» 


که یونی» هیدروفوب) به خصوص دی‌سولفیدی, بین بخش‌های مختلف 
۴ )50 بلی‌پپتی دی باعث ایجاد ساختمان چهارم پروتئین می‌شود. در 
ساختما. ۲ ِ 
۲ ث EHH‏ بروتین (مونومسر دیمر و pals‏ و ..) طی تشکیل ۱0۳01۱ 
oe‏ چهارم é Sep‏ 1935 ۴ 
بروتلین مشخص می‌شود. CEES Ee Ee‏ 


ج) سوم 
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که us‏ از بیوسنتز Sp‏ از پروتئین‌هاء js‏ گاما کربو 


آمینواسیدهای گلوتامات (گلوتامیک اسید) و 


برای فعال شن. 

J‏ هار 
م ی گنرد )22 | فاکتورهای انعقادی). )2 
در ساختمان سوم پروتئین‌های محلول در آب. کدام آمینواسید درو 


Lysine 
۳ رد؟‎ Sus 


a)‏ هیستیدین a2)‏ اسید آسپارتیک 
2 والین H‏ @ آرژنین 


در ساختمان سوم پروتئین» آمینواسیدهای قطبی نزدیک سطح قرار می 3 
و آمینواسیدهای غیر abd‏ درون مولک ول جای می‌گیرند وین هم کر 


آمینواسیدی غیر قطبی است. 


Cyanogen Bromide (BrCN) 2‏ پیوند پپتیدی را در انتهای ک 


ریشه‌های متیونین می‌شکند و به این صورت پیوند پیتیدی را قطع می‌کزر 


& پیوندت با اپلیلیش رو abi‏ کلن! ۳ 
si QD‏ که آمینواسیدها درای دو گروه کروکس یل( (coc‏ 
(-NH2)‏ هستند. هر ک دام از این گروه‌ها در شرایط مخت ف از لح 


مداسبه‌ی PH‏ ایزواکلتریک آمینواسیرها و بار اکلتریلی پپتیرها 


plas -\‏ از اسیدهای آمینه‌ی ذیل در 


یط قیر لور اک ار WAH AS Cot‏ 
(دندان‌پزشکی اسفند -4٩۷‏ قطب مشهد) 
الف) گلوتامات ب) گلوتامین 


د) آسپاراژین 


می‌توانند یونی oj}‏ شده و به حاللت A P—NH3+ 9—COO‏ ده 29 


خاصی را به آمینواسید بدهند. SPH‏ را که در آن هر دو oe‏ بل قابل پونی 


ج) لیزین 


به یک اندازه یونیزه شوند به صورتی که جمع جبری! ارهای الکتریک 
شده برابر صفر باشد. pH‏ ایزوالکتریک (pHi)‏ گویند. 
GD‏ به طور کلی می‌توان گفت که در همه‌ی آمینواسیدها در ۲ 
از pH‏ ایزالکتریک (اسیدی)» گروه‌ه ای آمین بیش از گروه< 
بونیزه شده بطوریک» جمع جبری بارهای ایجاد 
الکتروفورز به سمت قطب منفی (کاتد) حرکت می‌کند؛ ۱ 


۲- یکی از عبارات زیر را که صحیح نیست انتخاب 
sus‏ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب اهواز) 

الف) اگر pk‏ یک اسید ضعیف ۴ باشد در محیطی 
برابر با 2۴ ۳۲۱ ۵۰966 مولکول‌ها یونیزه هستند. 
ب) یک پلی‌پپتید در PH‏ برابر PHIL‏ خودش هیچ 
گروه بارداری را حمل نمی کند. 

ج) pka‏ یک گروه یونیزه شونده می‌تواند توسط 
cla Spy‏ شیمیایی و فیزیکی محیط اطرافش تحت 


کر ایزوالکتریک (بازی) نیزه گروه‌ه ای کربو کسیل بیش از 5 
د) اسیدهای آمینه‌ی بازی در PH‏ برابر با ۵ دارای بار ۱ 


خالص مثبت است. می‌شوند یعضی جمع جبری بارهای ایجاد شده منف 


(a هی‎ Fee 
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——==_— 
۳ ۳۵ 


رای پبدا کردن PH‏ ایزوالکتریک یک آمینواسید خنشی, میانگین PK‏ اسید (گروه 
کرپوک ۳ )و باز (گروه آمین) l,‏ محاسبه می‌کنيم. pK‏ گروه‌های ] 


,یمولا بالای ۷ و PK‏ گروه‌های کربوکسیل معمولا کمتر از ۷ است. 


Hin ام‎ gan Ole Ph OY NS هید‎ 


میسی 


اما آمیتواسیدهای ls‏ 3 اسیدی علاوه بر 5 


روه‌های آمینی و کربوکسیل 
اصلی» در زنجیره‌ی جانبی (R)‏ خود نیز دارای گروه‌های یونی زه شونده‌ی tol‏ 


و کرپوکسیلی هستند و محاسبه‌ی pH‏ ایزوالکتریک آن‌ها کمی متفاوت 


۳- اگر ثابت تفکیک اسیدی (Pk)‏ برای اسیدآمینه‌ی 


اسید آسپارتیک به ترتیب ۹ ۳/۹۶ و ۸۲ ٩‏ 


خواهد باشد PH‏ ایزوالکتریک 1ع)) آن plas‏ است؟ (پزشکی 


بود برای پیدا کردن PH‏ ایزوالکتریک آمینواسیدهای اسیدی, میانگین PK‏ گروه 
کربوکسیل اصلی و PK‏ گروه کربو کسیل زنجیره‌ی جانبی را محاسبه می‌کنیم و 


پرای پیدا کردن 0*1 ایزوالکتریک آمینواسیدهای قلیایی, میانگین PK‏ کروه آمین 


ریفرم شهریور ۹۸- قطب همدان و مشهد) (پزشکی 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب همدان) 
الف) ۳/۰۲ 


۵/٩ ب)‎ 


اصلی و PK‏ گروه آمین زنجیره‌ی جانبی را محاسبه می‌کنيم. ج) FIM‏ 


آمینواسیدهای اسیدی آسپارتات (Asp)‏ گلوتامات (Glu)‏ د) ۵/۲٩‏ 


آمینواسیدهای قلیایی ۳ لیزین (Lys)‏ آرژنین (Arg)‏ هیستیدین (His)‏ 


MIL se [oT ae‏ ۲+ زا 
اسراسد فلبانی Cyt! a5 PR: Pr‏ اصلی —< توص P‏ 
out PK: ۳‏ من زنصوحای(8) 


, رام‎ +Phs اصلی‎ SoS pk: 
بط رام‎ — CDs SR 1 eS sala 
:ام مگرره من اصلی‎ PA 


یه راه خیلی ساده‌تر برای بدست آور دن 011 ایزوالکتریک آمینواسیدهای قلیایی و اسیدی Cate‏ 
میگم که عاقبت بخیر شی: به این صورت که برابره با نصف مجموع PK‏ هایی که با همدیکه 
کمترین اختلاف رو دارن (البتهاگه دقت کنی اینم در واقع همون فرمول بالا رو بیان میکنه) 
ان تو این سوال کمترین اختلاف بین ٩‏ ۰ و ۲/۹۶ هست. ۳/۰۲ ees‏ 
Si 9‏ 1< امتواس elas,‏ اس دیپس 53 
آمینواسیدهای قلیایی بیشتر از ۷ است. پس در محلوده‌ی PH‏ فیزیولوژیک La sis)‏ 
۳ 1 آمینواسیدهای اسیدی دارای بار منفی و اکشر آمینواسیدهای قلیایی دارای 
بارمثبت هستر 
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عرامیک از اسیدهای آمینه زر در :9 فیزیولوزری 


pie a |‏ 
pe‏ الکترواستاتیک تشسکیل ۶ 
MO‏ آرژینین ۲۳ 0 os)‏ 9 نیل wl‏ 
jl OR 3‏ 
توبقیه‌ی گزینه‌ها اسیدهای امینه در no a‏ 
نمی‌تونن پیوند الکتروستایک a‏ 


bh‏ زاسیون گروه‌های قابل 
wy‏ که 2 pelo‏ 
pK1=‏ ,62-9/2 و pK3=10/8‏ باشد. pH‏ ایزولکترری J‏ 


& .۱ بو 
WO‏ 
بگه دا ۰ 
Lig‏ ای که کم‌ترین اختلاف رو ۰ 7۱۳ رن کدومن؟ Foal!‏ 
میانگي 5 دو عدد ۹/۲ و IK‏ ۱۰ را حساب می‌کنیم. 
6 کن: یم که آمینواسیدهای اسیدی و بازی» سه گروه با ANE‏ بونیزاسوز 
ie, |‏ 


دارند پس در منحنی تیتراسیون 


is Sat 
a تیتراسیون آن‌ها دو نقطه‌ی بافری وجود دارد.‎ 


حال اکثر 6 


کربو کسیل و آمیین آن ها COL‏ که بان 


4-5 و‎ N-Te 


» AL Al = 
jr] گروه‌های‎ ont 


قابلیت بونیزاسیون دارند و در محاسیهی با dh‏ تساه 
آن‌هاست. در PH‏ فیزیولوژیک» گروه ee.‏ جود > 
شده ویک بارمثبت خواهد داشست و گروه کربوکس 
زنجیره نیز ays‏ زه شده و یک Be Ly‏ 
منفی با هم ختتی می‌شوند 1 نا 2 1 
جانیی آمینواسیدهای اسیدی : 3 Se‏ ۰ 


سح 


۴ در منحنی PAS‏ آمینواسید گلوتاسات چند نقطه‌ی 
بافری وجود دارد؟(پزشکی شهریور ٩۳‏ قطب شیراز) 
الف) ۲ 

ب) ۲ 

Fle 


۵-بادر نظر گرفتن Pk‏ مربوط به گروه‌های قابل 
بونیزه‌ی هیستیدین مشخص کنید که بار خالص آن 
در 01۸-۵ چگونه است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- BS‏ اهواز) 

PKa Nh3+=9.3 PKR=6 PKa COOH=1.8 
+۱ الف)‎ 


ب) ۱- 


ج) صفر 
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- کدام پروتئین Low‏ در posi‏ الکتروفورز در 


می‌کند؟ (پزشکی اسفند ۹۴- قطب مشهد) 
(Lil‏ ترانسفرین 

ب) آلبومین 

ج) هاپتو گلوبین 


د) فیبرینوژن 


۷- درکدام نوع کروماتوگرافی, مولکول‌ها بر اساس 
وزن مولکولی از هم جدا می‌شوند؟ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۶- قطب اهواز) 

الف) تعویض یونی 

ب) جذبی 

ج) ژل فیلتراسیون 

د) میل ترکیبی 


۸- در الگوی حرکت الکتروف ورز بیمار مبتلا 
A‏ سیروز هپاتیک کدام od ots‏ مشاهده 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب 
اصفهان و همدان) 

الف) کاهش سطح آلبومین و افزایش گاما گلوبولین 
ب) افزایش سطح آلبومین و افزایش گاما گلوبولین 


ج) کاهش سطح آلبومین و افزايش آلفا گلوبولین 
د) افزایش آلفا گلوبولین و افزایش بتاگلوبولین 


یره آمین زنجیره‌ی جانبی آمینواسیدهای قلیلیی (آرژنین و لیزین) نیز ینیزه 
ِ یک بار مثبت خواهند داشت. 

میستیدین دارای دو گروه آمینی (قلیایی) و یک گروه کربوکسیل (اسیدی) 
ارت و در نهایت» مجموع جبری بارها برابر با ۱+ خواهد بود. 

۵ بروتئین‌ها گر ماتند آمینواسیدها دارای PH‏ ایزوالکتریک هستند و خواص 
الکتروفورتیک دارند. برای جداسازی پروتئین‌ها از دستگاه الکتروف ورز استفاده 
لش ود pH‏ ایزوالکتریک اکثر پروتئین‌ها در بازه‌ی ۴ الی ۷ است که در 
clap‏ بالاتر دارای بار منفی خواهند بود و به سمت آند حرکت خواهند کرد؛ 
ace‏ این قضیه در مورد 1 های پایین‌تر صادق است که بار Cute‏ دارند 
وبه سمت کاتد حرکت می‌کنند. در الکتروف ورز پروتئین‌های پلاسما آلبومین 
نزدیک‌ترین باند به آند را تشکیل می‌دهد و بیشترین سرعت را نسبت به 
بقیه‌ی پروتئین‌های پلاسما at)‏ از پرهآلبومین) دارد. پره‌آلبومین Lb‏ مجزایی 
ایجاد نمی‌کن د. 

کت آلبومین فراوان‌ترین پروتئین پلاسما است. 

89 کروماتوگرافی یکی از روش‌های جداسازی پروتئین‌هاست. برای جداسازی 
پروتئین‌ها بر اساس بار الکتریکی آن‌ها از روش تعوی ض یونی (تبادل یونی) 
استفاده می‌شود. برای جداسازی پروتئین‌ها براساس انندازه و وزن از کروماتوگرافی 
ژل فیلتراسیون استفاده می‌شود. اما به طور کلی بهترین روش برای جداسازی 
پرونئین‌ه در حوزه‌ی بالینی» جداسازی بر اساس میل ترکیبی (Affinity)‏ 
آن‌هاست. در این نوع کروماتوگرافی جداسازی پروتئین‌ها بر اساس Jods‏ 
اصالی یک پروتئین می‌باشد. 

در سندرم نفروتیک باند آلبومین کم شده ولی باند 02 کم نشده. هممون 
PE‏ که در سندرم نفروتیک پروتئین آلبومین بیشتر از بقیه‌ی پروتئین‌ها در 
CP‏ میشه و غلظت ule ad‏ خیلی کم میشهه در تیجه در الکتروفورز 
کوچکی تشکیل میده اصابقیه‌ی پروتین‌ها به علت اندازمی بزرگ خود 


ws 


Sige!)‏ تولید Lig!‏ زیاد میشه. اما اگر بیماری دچار بیماری‌های کبدی 
LY‏ هپاتیت 


e912?‏ کلیوی و کاهش غلظت پلاسمایی میشن و حتی در جهت تنظیم 


۶ ونطور که از شکل مشخصه. شاهد کاهش سطح آلبومین و افزاینش 
ee‏ رو وروی در 
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عستدرم ققروتیک الگوی یاس مت 
۱1 
۱ ۱ 1 ۱۱ 
اتترویاتی از دست دهتده‌ی پر وتتین هایی و گاما گلویولیتمیا 
Globulins‏ 


i 


8 SAS سیروز‎ 
الگوی ترمال‎ ("Polyclonal Gammopathy”) 


انواع گلوبولین‌ها رو داشته باش و بعدش برو فصل بعد 


-آنتی‌تریپسین. ۱0 -آنتی کیموتریپسین. ,۱0-اسید گلیکوپروتئین 
-لیپوپروتئین.ترانسکورتین 


ماکر و گلوبولین . هاپتوگلوبولین. سرولوپلاسمین. پروترو: ۱ cone‏ گلوولین ‏ 
Vs‏ ۱ 
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پیروات PA‏ 66ج ر Ab‏ ۱ 


NHp 
LST مه‎ SS tei Wh 


اکزالواستات رحس Asp‏ 
3 8 
گوتابات SS‏ کت ورس 


@ زیم تران س آمین از (آمینوترانسفراز) باعث انتقال گروه آمین از یک | ۱-انتقال آمین در اسیدهای آمينه توسط کدام 

آمینواسید (و تبدیل آن به یک آلفا کتواسید) به یک آلفا کتو اسید (و تبدیل آن | آنزیم و کوآنزیم انجام می‌شود؟ (دندان‌پزشکی 
nF j 1 ۳ ۲‏ - اسفند ۹۵- قطب آزاد) 

به یک آمینواسید) می‌شود. کوآنزيم آن پیریدوکسال فسفات PLP)‏ یا (Vit B6‏ ب آز 


A ee pil gS - الف) آمینوترانسفراز‎ 

(ARAL i e ۱ aa ES 2 he =‏ برع 
است که ناقل گروه آمین در واکنش‌های ترانس امیناسیون است. به دو نمونه ۰ 
ب) آمیناز - ویتامین 84 
از واکنش‌های ترانس آمیناسیون دقت کنید. این واکنش‌هابرگشت پذیرند. ج) تراتس آمیناز ‏ یوین 


توجه کنید که این واکنش‌ها ناقل آمین هستند اما آمونیاک آزاد نمی‌کنند. | د) ترانس آمیناز - پیریدوکسال فسفات 
آنزیم کانالیز کننده‌ی واکنش Sol‏ آلانین آمینوترانسفراز (ALT)‏ و آنزیم کاتالیز 
کننده‌ی واکنش دوم آسپارتات آمینوترانسفراز (AST)‏ استت., 


باتوجه به این واکنش‌ها می‌ت-وان گفت پیش‌ساز آمینواسیدهای آلانین» 


اگزالواستیک اسید 9 0-کتو گلوتارییک ال هستند. 


> - کتواسید > - امینو اسید 


۲ 
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= 1 ; ش بده که خوام به مبحث IF y‏ ار 
۲- نیتروژن مربوط به گروه آمین آمینواسیدها در GED‏ خوب گوش بده PY is?‏ مهم و پر سوّال رو برات بگم G}‏ 


حون به ery‏ ورن متقل میس ود es || Sp‏ تلحر پروتئین‌ها و دفع نیتروژن حاصل از آن سار 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) می‌شود. ساخت آوره را به چند بخش تقسیم می‌کنند. به چرخه‌ی مقابل توجه ssh‏ 
الف) آسیاراژ ین رد 

ms A‏ در بافت‌های خارج کیدی انتدا نت فرایند ترانس‌میناسیون» مینواسیدها گر 
(ov‏ اسپارتات وه 
ج) گلوتامین 
د) گلوتامات (و خود نیز به یک آلفاکتواسید تبدیل می‌شوند). سپس گلوتامات توسط آنزر 


گلوتامین سنتتاز طی یک واکنش آمیناسیون» یک آمونیاک می‌گیسرد و بره 
گلوتامین تبدیل می‌شود. گلوتامین وارد جریان خون شده تا وارد سلول‌های 


کبدی یا کلیوی بشود. در آنجا توسط آنزیم گلوتامیناز کبدی یا کلیوی مجدو 


آمین خود را بسه آلفاکتوگلوت ارات می‌دهند و آن را به گلوتامات تبدیل می‌کنرر 


به گلوتامات تبدیل و یک آمونیاک آزاد می‌کند. گلوتامات نیز برای تولید آمونیای 
بیشتر توسط آنزیمی به نام گلوتامات دهیدروژن از دچار دآمیناسیون pls‏ 
(دزآمیناسیون اکسیداتیو) شده و به آلفا کتوگلوتارات تبدیل و یک آمونیاک دیگر 
آزاد می‌کند (گلوتامین در تعادل اسید باز نیز نقش موثری دارد). آمونیاک‌های 


حاصل نیز وارد سیکل اوره می‌شوند و در تولید اوره شرکت 52( SS‏ 


که اگر در واکنشی که توسط گلوتامات دهیدروژن از انجام می‌شود آمونیاک زیاد 


تولید شده باشد» معکوس شده و آن را مصرف می‌کند به عبارتی دیگر این 


a‏ م توانای ی آمیداسیون آلفاکتوگلوتارات از آمونیاک و تولید گلوتامات را در 


حامل گروه آمینن از عضله به کبد BD‏ در بافت عضله بر خلاف بسیاری از بافت‌های خارج کبدی, نیتروژن حاص 
۳- مهم‌ترین وه امین از بت 7ج 


از a5 ~ (Rey ۲ Ao‏ نمی شود 
کدام آمینواسید است؟ (پزشکی اسفند VF‏ قطب از فرایند ترانس امیناسیون به پیروات منتقل شده و موجب تشکیل آلائین می‌سر 
اصنهان) سپس آلانین مستقیماً وارد پلاسما شده, توسط سلول‌های کبدی برداشته gM se‏ 
الف) گلوتامات ۱ 


ب) آلانین 


owl‏ خود l,‏ آزاد می‌کند. که به آن چرخه‌ی گلوکزآمین می‌گویند. 


پس دو ترکیب در انتقال نیتروژن بین بافتی تاثیر دارند۳" آلائین و گلوتامیت؛ 


و 
د) آسپارژین 25 گلوتامات پیش‌ساز تر کیب گاما- امینوبوتیرات است. یعنی همون اب 
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۱ IL Sn 


GP متابولیسم فنی‌آلانین توجه کنید‎ a ge 
Tye Te ‘ 


ace هل امن‎ 
reget) =e 


(wes 


(TH) us, هر‎ ye ox (PAW) این هیر ورکسلاز‎ Js ملاس‎ 
—$— oa — 5 DPM فیل‎ 


00۳8 
ما مان 

0 شکل بالا خودت اسم | نزیم دوب دکربوکسیلاز رو تو مسیر تبریل دوبا 
به دوپامین اضافه کن. دوپامین ابتدا به نوراپی‌نفرین تبدیل میشه. بعد طی 
واکشنی که حضور 5-آدنوزیل متیونین (متیله کننده‌ی قوی) در 


۴-اپی‌نفرین: (پزشکی اسفند ۹۶- مشترک 
کشوری) 
اون ضروریه به | الف) توسط یک متیل ترانسفراز از نوراییتفریسن 


(vo Ree - aq ۲ 1‏ در کورتکس آدرنال سنتز می‌شود. 
مور نوراپی‌نفرین توسط یک آنزیم متیل‌ترانسفراز طی واکنش -N‏ متیلاسیور 
a ;‏ ج) باعث تشکیل CGMP‏ می‌شود. 
باحضور-5- آدنوزیل متیونین به اپی‌نفرین تبدیل می‌شود. 
3 7 پی‌نفرین تبدیل می‌شو د) DAG‏ و ۱83 تولید می‌کند. 


25 آمینواسید تیروزین پیش‌ساز هورمون‌های کاتکول‌آمینی است. 


GY‏ قص در آنزیم فنیل آلانیین هیدروکسیلاز باعث تجمع فنیل آلانین و 


۵نقص در کدام آنزیم سبب بروز بیماری فتیل 
کتونوربا (PRU)‏ می‌گردد؟ (پزشکی کلاس یک 
شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

الف) فنیل آلانین هیدرو کسیلاز 


ب) تیروزیناز 


متابولیزه شدن آن در جهتی غیر طبیعی می‌شود که بیماری فنیل کتونوریای 
کلاسیک (It)‏ را یجاد می‌کند. کونزیسم فنیسل gM‏ هیدروکس یلا 


تتراهیدروبیویترین (BH4)‏ است. نقص در این آنزیم Leb‏ موجب اختلا 


ل در سنتز 
متابولیت‌های حیاتی دیگری Le‏ هورمون‌های تیروئیدی T3)‏ و 14) و کاتکول 
آمین‌ها ( 


ج) تریپتوفان پیرولاز 


پی‌نفرین و نوراپی‌نفرین) نیز می‌شود. د) سرین دهیدراتاز 


آنزیم دی‌هیدروبیوپترین ردوکتاز باعث esd‏ دی‌هیدروبیوپترین به تتراهیدروبیوپترین 


وفراهم کردن آن برای واکنش آنزیم فنیلآلانین هیدروکسیلاز می‌شود؛ بنابرایین 


هرگونه نقص در این مسیر نیز باعث ایجاد بیماری فنیل کتونوریا می‌شود. 


تترا هیدروبیوپترین: 
9 از ۸۳ سنتز 


می‌شود. © از GTP‏ سنتز می‌شود: t+‏ 
9 مهارکننده‌ی ۳ دهید روژناز 


۶-تیروزینمی نوع MN‏ در اثر کمبود کدام آنزیم 
ایجاد می‌شود؟ (پزشکی خرداد ۹۸- میان‌دوره‌ی 
کشوری) 

الف) فوماریل استواستات هیدر و کسیلاز 


است. Spare‏ تجزیه گوانین است. 


oa eras‏ ۱ از ee GTP‏ مر و 


#روترنسمیترهای سروتونین, دوپامین, نوراپی‌نفرین, ملاتونین,» اپی‌نفرین و 
ریک اکساید نش دارد. 


ب) تیروزین آمینوترانسفراز 
ج) هیدروکسی فنیل پیروات دی اکسیژناز 
د) تیروزین هیدرو کسیلاژ 


ie 8‏ تک بیماری زنتیکی اس وی ای ری سم اس دنه ی 
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ir? Sa ۱‏ 
اسید و ایجاد بیماری الکاپتونوریا میشه. اینا همو 


نایین که درد a ee‏ 
ادرارشون سیاه می‌شدا!. در آلکاپتنوریا تجزیه تیروزین مختل ميشه. کل زر 1 
رو هم بادقت dL,‏ بگیر. 

We‏ ها موزینه وژنترک اسد (۱ ) (oe‏ رات بر کاس زر 

Grp, خمارات‎ a Gad Fut فیایل‎ 5 

2 ایزولوسین یک اسیدآمینه‌ی کتوژنیک و گلوکوژنیک هست. این دوست No gong)‏ 
با آلفا- - کتوگلوتارات واکنش ترانس‌آمیناسیون میده و بعد» اسکلت کربنی اون مر 
سوکسینیل کوا تبدیل بشه و وارد چرخه‌ی کربس بشه و یا تبدیل به اگزالواستات برد 
مسیر گلوکونئوژنز وارد بشه. 
کم آمینواسیدهای گلوکوژنیک: همه‌ی آمینواسیدها بجز لوسین و لیزین. 
کت آمینواسیدهایگلوکوژنیک و کتوژنیک ایزولوسین فنیلآلانین,تیروزین ترتونین piace‏ 
2 آمینواسیدهای فقط کتوژنیک: لوسین و لیزین. 
ED‏ متابولیت‌های تریپتوفان ۳" نیاسین, ملاتونین» سروتونین و متابولیت دفعی هیدرو کی 
ایندول استیک اسید. ملانین نیستا! پس حواست باشه که تریپتوفان در تولید سروتونین نقثر 
داره یا تیروزین. 
دو چیز باعث بروز علائم افسردگی ميشه. یکی کمبود سروتونین یکی امتحان علوم‌پاه 
22 یه بیماری باکلاس داریم به اسم هارت ناپ. این بنده خداها توی جذب و بازجنب 
تریپتوفان مشکل دارن و تریپتوفانشون کمه 
متابولیسم تریپتوفانه ٩‏ 


واسه ساختن سروتونین. اين یه بخش از 


at ges Ube ه صدرکی‎ <—_ ub», 


_ 


de په‎ 


بیین! ترییتوفان اول به ۵- هیدروکسی تریپتوفان تبدیل و igs‏ رس انزیم 
دوپا دکربو کسیلاز به سروتونین تبدیل dain‏ 


۳ 


که اختلال در جذب تریپتوفان سبب ایجاد علائم کمبود نياسین (و ۳۹ پر Re ic‏ 
& کوآنزيم تترا هیدروبیوپترین در این مسیر ضرورت دارد . 
@ محصول آنزیم دوپا دکربوکسیلاز کدام مورد زیر است؟ دوپامی 
ool QB‏ باشه شربت افرا 4 بیماریه. پس فردا رفتی خونه‌ی 
Lil cer‏ کردم توی col‏ بیماری توی کمپلکس آنزیمی آلفا ‏ 


داریم و ار oe‏ ایزولوسین, والین» نت ۵ 


۷-آرتریت همراه با لکه‌های سیاه‌رنگ در مفاصل 
دیده می‌شود که به دلیل 

بروز می‌کند. (دندان‌پزشکی و 

پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب زنجان) 

الف) آلکایتونور یا - هموژنتیزات دی اکسیژناز 

ب) آلبینیسم - تیروزیناز 

ج) شربت افرا- هموژنتیزات دی اکسیژناز 

د) آلکاپتونوریا- قنیل آلانین هیدرو کسیلاز 


۸-ایزولوسین با تبدیل به کدام‌یسک از ترکیبات 
زیر در تأمین قند خون به هنگام گرسنگی طولانی 
مشارکت می‌کند؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 
و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 

الف) استیل CoA‏ ب) ایزوسیترات 


ج) آلفا- کتوگلوتارات د) سوکسینیل COA‏ 


٩-تیروزین‏ در تولید تمامی ols‏ زیر نفش دارد. 
به غیر از: (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب آزاد) 


(Al‏ سروتونین 
ب) دوپامین 
ج) تیرو کسین 


>( ملانین 


۰-در بیماری هارت ناپ نقص در جذب و بازجذب 
کدام اسیدآمینه وجود دارد؟ (پزشکی شهریور ۹۷- 
en bs‏ سل 

الف) هیستیدین 

ب) ترئونین 

ج) متیونین 

د) تریپتوفان 


۱-در بیماری شربت افرا متابولیسم کدام گروه از 
اسیدهای آمینه دچار اختلال می‌شود؟ (پزشکی 
کلاسیک شپریور ۹۸- قطب اصفهان) 

الف) لوسین, ایزولوسین, والین 

ب) لوسین,. ایزولوسین, آلاتین 

ج) گلیسین, ly‏ فنلآلنین 

د) گلسین. فنیل آلانین, تریپتوفان 
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THE THF) Lua 
نا‎ jy سرن هرروکمی‌هنتل ترانسغ‎ ont 


PT‏ واکنش سرین- geal‏ هپدرو کسی متیل 
ترانسفراز کدام شکل Labs THAD, Sy nals‏ 
۱ می Dp‏ (پزشکی اسفند۳٩-‏ قطب آزاد) 

سیم (z‏ متنیل- د) فرمیل- THF‏ 


as‏ می‌شود. در اين واکنش تترا هیدروفولات به متیلن تترا هیدر 


وفولات تبدیل می‌شود 


ye yt را‎ be 
ae Shope mete یس هر‎ 


۳ سیستینوری ناشی از اختلال در کدام‌یک از مورد ی 


۱ الف) متابولیسم سیستئین 

69 سیستینوری یک بیماری اتوزومال مخلوبه که با الا رفتن غلظت سیر ی أ CIBC!‏ سستتین در ساختمانپروتر 
7 ۱ ۱ 4 2 سیستئین 0 پر و نم 

1 ادرار مشخص می‌شه. ایین بیماری ناشی از نقص > بارجلب ad‏ ج) بازجذب 1 سیستنین در توبول‌های کلیوی 

Pst, ۲‏ ب کلیوی سیستئین 


3( وت ۰ 
9 و تبدیل سیستئین به سیستین 
همجنین آمینواسیدهای لیزین, آرژینین و آورنیتین هست. 


۳ هموسیستینوری هم یک بیماری اتوزومال مغلوبه که به سبب اختلال متابولیسمی 
متونین (به سبب نقص در آنزیم سيستاتيونین بتا- سنتز)ایجاد می‌شه و طی این بیماری 
سطح متیونین و همو gird‏ در خون بالا میره و در ادرار ظاهر می‌شن. 


۳۴- کودکی با مشکلات بینایی و استخوانی, مبتلا به 

هوموسیستئینوری تشخیص داده‌شده است. در آنالیز نمونه 

حون وی افزایش کدام اسید آمینه مورد اتتظار است؟ 

پزشکی افند 84 کشوری) 

ete, pars... 7‏ الف) والین ب) سیستاتیونین 
هموسیستئینمی با بحرد 9 ری اسسو ست‌ها و همچنین مهار ج) متبونین 


۱ ۱ د) ترئونین 


نی و استئوپروز را افزایش می‌دهد. 
اور فقای دندان‌پزه [میلو رز Ey‏ 
3 جر Us‏ ن‌پزشک هست. آمیلوژنین غنی از 
آمتواسبد پرولین هسته آبگری زه و در میفای دن دا 


ی گزینه‌ها در مورد آمیلوژنین‌ها صحیح هستند. به 
غیر از: (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب آزاد) 


ن همی یافت نشودا الف) در مینای دندان وجود ندارند. 
۳ ب) حاوی هیدرو کسی پرولین می‌باشند. 
لو تستا رو به yb lb‏ ج) آبگریز هستند. 


2( غنی از پرولین هستند. 


bs 2 - . j 
یاک یکی از تولیدات سمی متابولیسمی انسان‎ @ 
در سیکل اوره در‎ Sigel عمه‌ی‎ 
انرژی‌خواه است و‎ 


است که باید دفع شود. بخش 
کبد به آوره تبدیل شده و از بدن دفع می‌شود. این سیکل 
سرعت این چرخه بر حسب رژیم غذایی تغییر می‌کند. به سیکل اوره که 
تک مه ی : 

یکی رین و پرتکرارترین چرخه‌های بیوشیمیه دقت کن با 


۱- نقص ژنتیکی آنزیم اورنیتین ترانس کربامویلاز (OTC)‏ 
در چرخه اوره, منجر به کمبود کدام اسید آمینه می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۹- کشوری) 

الف) آرژینین only‏ 

ج) هیستیدین د) پرولین 


Le. 
Bre 


۲- کودک بدحال با استفراغ و تشنج بستری شده است. 
در آزمایشات اولیه آمونیاک خون Lyset‏ بلاست. نقص 
کدام آنزيم ممکن است عامل بروژ این وضعیت در 
این بیمار باشد؟ (پزشکی اسفند ۹۹- کشوری) 

الف) کربامویل فسفات سنتتزا 

ب) اورنیتین ترانس کربامویلاژ 

ج) اوره آز 
د) گلوتامیناز 


اس ]هآ 
رت اباب اباسلیب 
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@ ترکیب آمونیاک (به عنوان نیتروژن اول !003 دی‌اکسیدکرین و ATP‏ ی 
کرباموئیل lina‏ تحت Sb‏ کرباموئیل فسفات سنتتاز p(CPSH1) I‏ اتریکس دی 
انجام می‌شود. اونیتین ترانس کربامونیلاز (OTC)‏ انتقال گروه کرباموئیل را از 
فسفات به اورنیتین و تشکیل سیترولین eee ee‏ 
plou|‏ می‌پذیرد اما محل تشکیل اورنیتین و بقیه‌ی متابولیسم سیترولین در سیتوزول ارر 
رژینینوسوکسینات سنتتزه آسپارتات (به عنوان نیتروژن دوم lel‏ و سیترولین را ری 


۳-در مولکول اوره دو pr‏ نیتروژن از کدام ترکیبات 
مشتق می‌شوند؟ (دندان‌بزشکی a‏ 2-۹۷ 
قطب‌های اصفهان: تهران و کرمان) 
الف) آرژینینوسو کسینات و آمونیاک 


ىِ 


ب) گلوتامات و گلایسین 
ج) آلانین و آسپارتات 
د) آسپارتات و آمونیاک 
و آرژینینوسو کسینات را تشکیل می‌دهد. سپس آرژینینوسو کسیناز (آرژینینوسوکسینان Ws‏ 
آرژینینوسو کسینات ] به آرژینین شکسته و فومارات آزاد می‌کند. آرژنین نیز توسط را 
اورنیتین تبدیل شده و محصول نهایی واکنش (اوره) را خارج می‌کند. 

کت آرژنین و سیترولین طی چرخه اوره از از آورنیتین سنتز می‌شوند. در حالی که 
اورنیتین خود از گلوتامات (به عنوان پیش‌ساز) سنتز می‌شود. 

هتم آنزیم تنظیم کننده‌ی سرعت سیکل اوره (آنزیم کلیدی)» کرباموئیل فسفات 


۴- اختلال در عملکرد کدام آنزیم. علایمی مشابه ; 
کمبود کرباموئیل فسفات سنتتاز | را ایجاد می‌کند؟ سنتتاز [ است که فقط در حضور فعال کننده‌ی الوستریکی JAN‏ گلوتامات 


الف) -N‏ استیل گلوتامات سنتتاز کته کرباموئیل فسفات سنتتاز UI‏ شکل سیتوزولی کرباموئیل فسفات cull jak‏ 


ب) کرباموئیل فسفات سنتتاز WN‏ ‌ 
4 ۳ که در سیتوزول فعال است و با تولید کرباموئیل فسفات» در ساخت نوکلتوتیدهای 

ج) اورنیتین ترانس کرباموئیلاز 

د) گلوتامات د کربو کسیلاز پیریمیدینی نقش دارد (در متابولیسم نوکلئوتیدها بیان ma‏ ل کرباموئیل 


ms — 


فسفات در متابولیسم نوکلئوتیدها نیز نقش دارد. a a‏ 


25 اوره محصول دفعی متابولیسم پروتئین‌های بدن انسان است. . . 
Lite 2°‏ دو ازت (دو آمین) موجود در مولکول اورهه آمونیاک و آسپارتات A‏ 


۵- کدام مورد از علل تعادل نیتروژنی Cs‏ 
می‌باشد؟ (پزشکی شهریور ۳- قطب زنجان) 
الف) گرسنگی 


ب) دوران پیری 


که در بیماری‌های کبدی مقدار اوره خون افزایش می‌یابد. . ۱ 


QD‏ رقسی ساخت پروتیین بیشت از تجزیه‌ش باشه» نیتروژنی که 
نیتروژنیه که تحویل توالت می‌دیم. بنابراین تعادل نیترو 


ترمیم زخم ...ما در شرایط گرسنگی, تجزی‌ی پروتث 


3 سرطان 
د) دوره‌ی بهبود بیماری 


بیشتره. توی سرطان هم ما تجزیه‌ی پروتئین )25.9 


۰ 
— میخوایم رگباری چندتا بیمری رو یاد بگیریم : 
an‏ 


۶-هیپر آمونمی نوع | در اثر نقص کدام‌یک از آنزیم‌های 
زیر ایجاد می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شمال) 
(Gl‏ اورنیتین- ترانس کرباموئیلاز 

iS‏ رما لس 
}4 , فسفات سنتتاز | 
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۱ 
۱5 7 


به بقیه‌ی نقصای آنزیمی, 


leis ‘J‏ 0 نقش آنزيم آرژیناز 


ge‏ زقص آنزیم کرباموئیل فسفات سنتتاز ء نسبت 

۳ رین آسیب رو ایجاد می‌کنه. کلا هر وقت خرابی از بالاباشه گننش به i‏ 
وت ی تبدیل آرژیننوس وکسیتات به آ رن 

کم فومار طی تبدیل ارژینینوسو کسینات dy‏ رین در سیکل اوره آاد می‌شود و از آن جایی 

که یکی از واسطه‌های سیکل کربس است می‌تواند وارد مسیر متابولیسمی سیکل کربس شود. 


ied A‏ مر 

هرلز قورا بربفتی oh‏ را باور ni‏ پپرسی رکه هی تواثر plghy‏ با 4؟ 
a‏ 

الر پواب مثبت باشر, همه‌پیز روبراه است! همی نکافی است .. 


لوییفررینانسلین 


ی ۲ 
iw‏ مساله‌های پیشتر بزن راه بیفتی! 
هموگلوپین و سایر پروتئین‌های برن 


89 هموگلویین پروتتینی تترامر (دارای Lae‏ زیر واحد) است که از دو جفست 
پلی‌پپتید متفاوت تشکیل شده است. 

ely‏ هم وگلوبین: 

۸یا HbA‏ © هموکلوبین طبیصی بالفین و دارای ترکیب 0282 است که 
اکثریت هموگلوبین خون را تشکیل می‌دهد. 

2 77 هموگلوبین فرعی بالغین است و مقدار کمی از هموگلوبین خون را 
Oe‏ می‌دهد. ترکیب زیر واحده ای آن ب» صورت 0202 است, 


تعرار سوالات در آژمون‌های رو سال افیر 


۱- ساختار 0262 در کدام هموگلوبین دیده می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب کرمان) 

الف) همو گلوبین A‏ 

ب) هموگلوبین ۸2 

ج) هموگلوبین F‏ 

د) هموگلوبین C‏ 


HOE‏ 7 هموکلوبین جنینی و دارای ترکیب 0212 است. هموگلویین غالب نوزاد در 
هنگام تولا :1101 است. 


4262 هموگلویین دوران رویانی (قبل از دوران جنینی) و دارای ترکیب‎ ۳ HbE 
تبدیل می‌شسود . هموگلویین‎ HDF است که در ابتدای دوران جنینی تماما به‎ 


لب تا پایان سه ماهه اول بارداری هموگلوبین 13 است. 
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هه 


PREP OI < هموکلبین آنسی داسی شکل اس‎ > HDS 
هموگلوبین می‌شود.‎ B والین جایگزین گلوتامیک اسید زنجیره‌ی‎ 


گزینه‌های زیر در ارتباط با هموگلوبین 


گلیکوزبله (HDAIC)‏ صحیح نیست؟ (پزشکی آذر ۹۸- 


۲- کدام‌یک از ۳ 
گلیکوزیله ۳ گلوکز خون پس از ورود به gus RBC‏ 


به طبیه حدود ۵ درصد است. میزال SE cyan‏ مود شا خر 
میانگین ble‏ قسد خون طی چند هفته‌ی گذشته باشد و آندازه گیری gl‏ اطلاعان 


مان دیابت قندی در اختیار قرار می‌دهد. 


میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) به صورت غیر آنزیمی در گویچه‌ی قرمز تولید می‌شود. 
ب) در اثر اتصال گلوکز به انتهای کربوکسیل ایجاد می‌شود. 
¢( غلظت آن وابسته به غلظت گلوکز خون است. 


د) در افراد مبتلا به دیابت مقدار آن بالا می‌رود. ای درباره‌ی در 


در زیر واحد از هموگلویین (به طور مشال در هموکلوبین 40272 دای 


1-۳ - ل قرار گرفتن کدام‌یک از اسیدهای A‏ 8 2 ۶ ۰ 
== مک وهی Fy‏ به نام گلوبین و یک بخش غیر پروتئینی به نام هم 


تشکیل mc ules‏ مولک ول هم از یک حلقهی پروتوپورفیرین (متشکل از 


آمینه زیر در درون (Core)‏ مولک‌ول میوگلوبین 


بیش‌تر | ست؟ (بزشکی و دندان‌پزشکی اسفند 


۷- قطب‌های اصفهان, تهران و کرمان) چهار (ca ils‏ کوچکتر پیرول< تتراپیرول) ویک اتم آهن (Fe2+)‏ تشکیل شده 
یت است. ساختمان فضایی و پیچ و تاب خورده‌ی گلوبین که تقریبا حالت کروی به 
si 3‏ خود مي‌گی رد به گونه‌ای است که آمینواسیدهای هیدروفیل نزدیک به سطع 
a; ۱‏ و آمینواسیدهای هیدروف وب ts)‏ والین» اکه یادت نیست روف ۱و :2 

دور دیگه نگاه کن و برگرد) در مرکز آن قرار گیرند که دو استثنا دارد و آن دو 


۴ در ساختمان همو گلوبین؛ کدام اسید آمینه نقفش 
آمنوتری و تعدیل شرایط اسیدی و بازی دارد؟ 


(دندان‌پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 


استثنا دو آمینواسید هیستیدین هستند که در مرکز قرار می گیرند. انم آهن با 


یکی از این آمینواسیدهای هیستیدین پیوند برقرار کرده و اعث می‌شود که 


مولکول هم در عمق زنجیره‌ی گلویین جای بکیرد. هر “oe‏ 
می‌تواند به یک مولک ول اکسیژن متصل شود (یک همو 
حلقهی پورفیرین+ ۴ گلوبین) . با 
که Sins‏ مب یک ۰۵ ۰ ۳ J‏ 
سنتز هم باعث DSI‏ در حمل و اتقال اکسیژنپب 
کمپلکس IV‏ زنجیره‌ی انتقال الکترون است. . 
کم در ساختمان اکسی هموگلوبین» هیستیدین دیستال با 
کوئوردینانسی برقرار نمی‌کند. .. 
الو هواس تکباست؟!بیا از گلرش بیرون می‌فوایم pple‏ 


9۹ 


الف) تریبتوفان 


ب) آرژینین 


ج) متیونین 
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وک و 
گلوبین در خون به دو صورت (Relax)‏ 
at son 6‏ 


(Tense) oR‏ با Taut‏ وجود 
فرم #به فرم آ می‌شود. در مجاورت sass‏ سب و 
ss‏ 7 (دارای پل‌های نمکی) و خالی از اکسیژن وجود دارد که میل کمی الف) در 4 بیش‌تر با کونفرماسیون T‏ وجود دارد. 
۱ ۱ ۰ ( ما 8 5 = 

2 دارد. به محض اتصال اولین مولکول 02 به هموگلوبین, پل‌های “alae ees eae‏ 
PH IIE : ۱ ۱ 3‏ تولید کونفرماسیون را نسریع م کنر 
یج شروع به شکسته شدن می‌کنند و میل ترکیبی همو 


د) اکسیژن سبب تثبیت 


Sse pe eae ۱‏ 
ورد برقراری بل‌های نمکی Ort‏ زنجیره ک پر 


هموگلویین صحیسح اسست؟ (پزشسکی ریفرم 
انتدا هموکلوبین شسهریور ۹۸ قطب آزاد) 


کلوبین برای اتصال 
و مولکول 2 دیگر چند صد ply‏ افزایش پیدا می‌کند. گذار از فرم 7به 


فرم 1 پس از اتصال اولین 02 اتفاق نمی‌افتد بلکه با هر مرحله‌ی اتصال 02 
تمل‌تر می‌شود؛ با این‌حال اتصال اولین 02 ت 


در گنار از فرم 1 به فرم R‏ دارد. در مجاورت بافت 


کونفرماسیون T‏ می‌شود. 


i‏ به مرانب بنیادی‌تری 


همانیز اکسیژن از هموگلویین 
و وه وخ رم + همولومن + فرم 1 تبدیل می‌شود که باعت روم 2 
بیشتر از هموگلوبین و تحویل آن به بافت‌ها می‌شود. 


3 2 موجود در بافت‌ها به دو صورت 


برای دفع به ریه منتقل می‌شود. 
اش کم ر ?00 با هموکلویین ترکی ب ده و هموگوین کرام | 


یک می‌دهد. بخش اعظم CO?‏ باب ترکیب شده و HCO3-‏ 


۶ دی اکسید کرین غالبا به چه شکلی در خون 
حمل می‌گردد؟ (دندان‌پزشکی شهریور AY‏ قطب 
زنجان) 

(All‏ متصل به هموگلوبین 

ب) محلول در خون 

ج) بی کربنات 
د) اسید کربنیک 


ت را 
(بیکرینات) 


)42 منتقل می‌شود. 


و 11 |پروتون) تشکیل می‌دهد و در GI‏ -11003به 


تیب COP‏ هموکلیین به صورت هموگلویین کراسات و نیز ت رکب پروت ور 
با هموگلویین باعث تثبیت فر 
7 و pH‏ 


Tt‏ هموگلویین می‌شود. به عبرتی pS‏ افزایش 
بافت‌ها موجب کاهش میل ترکیبی هموگلوبین به 02 و افزاییش 
تحویل آن به بافت‌ها می‌شود 
وو کش درجیت عکس انجام می‌نشود م۰ ۳۳ 
تصال 02 ۷ هموکلوین؛ پروتون‌های متصل به هموگلوبین از آن جدا شده و 
با HCO‏ که نقش انتقال بخش 


(تثبیت فرم {T‏ در مجاورت آلوئول‌های ریوی 


اعظطم 002 ly‏ برعهده داشت) ترکیب 
می‌شوند. حاصل ین واکنش اسید کربنیک (112003) است که به 002 و 


0 تبدیل شده و موجب آزادسازی 002 می‌شود. اتصال 02 به هموگلویین 


نیز بات روت رانده شدن باقی 002 ترکی ب هم کر Perc‏ 


کرباسات) از oe‏ و آزادسازی of‏ می‌شود. یبن پدیده‌ی ارتباط متقابل بیین 
۳ 


پروتون را پدیده‌ی بور (بوهر) گویند. 
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GBD‏ مونوکسید کربسن (CO)‏ نیز باعث تقبیست فسرم 3 می‌شسور 
هموگلوبین به 02 را افزاییش می‌ده» وان 
در گلبول‌های قرس زه مقدار زیادی از او ۲ بیس فسفویس رات تا 
۲پین ST ON als gid‏ چاه این رن 


* بل ری 


گلیکولیز به ۲و 
عنوان یک افکت ور آلوستریک مهم در اتصال همو a‏ 2 عمل be‏ 


۳ فرم 1 9 آزادسازی 02 در بافت‌ها می‌شسود.‎ ie تثبد‎ eee 


co ۳۹ 


ey ae‏ هرد 
اوزامی 4 
کاستی PN‏ 
افراش ۲0۲ 
افزاسی BPG‏ را 
اخزاحق ما 


Po; 


۹ 


Lor 
۴ 


a. 
4 سیگموئید است.‎ 
۰ oe افزایيش‎ (pH (کاهش‎ H+ عواملی مثل افزاییش‎ 


جمع بندی: 
QD‏ منحنی درصد اشباع هموگلویین PAE‏ 


os 


اکسیژن 


۸- در مورد هموگلویین همه‌ی گزینه‌ها صحیح است: 
بحجز....... (پزشکی اسفند ۹۷- قطب مشهد) 

الف) منحنی اشباع اکسیژن سهمی (هیپربولیک) است. 

ب) دارای اثر تعاونی است. 

ج) منحنی اشباع اکسیژن در محیط اسیدی به سس" 
راست میل می‌کند. 

د) همو گلوبین F‏ قادر به اتصال DPG‏ ۲,۳ نیست. 


۲ بیس فسفوگلیسرات باعث کاهش میب ترکیسی ۱۵۵ 
و شیفت منجنی به سمت راست می‌شوند. .۰ 
عواملی مثل افزایش 00 موجب افزایش میس ۶ 
فرم 8 و شیفت منحنی به سمت چپ می‌شوند. 


gl oxo هموگلوبین به سبب ترکیب با پروة - ن در‎ BS 


* # مه aa‏ 
پروتون زیاد و pH Lab‏ کمی دارد) و انتقال آن به ری 


۱ 4 ۱ در مورد میوگلوبین کدام گزینه صحیح است؟‎ -٩ 
۳ ان‎ ps 3, a5 (yal (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب‎ 


ert) شاه‎ FS 


الف) در ساختار آن هفت مارپیچ آلفا وجود دارد. ae‏ 
GD‏ مبوگلوبین نیز مونومر بوده و شب 


ب) اثر بوهر در مورد OT‏ صادق نیست. 
ج) مونومرهای آن به دو شکل ۲ و 8 می‌توانند باشند. 
د) منحنی میل ترکیبی آن با اکسیژن سیگموئیدی است. 


| 


هموگلوبین دارد. شامل یک زنجیره‌ی 5%( 


1 
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۰- کلاژن و الاسسنین در کدام‌پسک از مسوارد زپسر 


دارای شباهت هستند؟ (دندان‌پزشکی شهرپور AY‏ 
قطب‌هسای نهسران و کرسان) 

الف) هر دو از پروتئین‌های خارج سلولی می‌باشند. 

ب) هر دو پروتئین غنی از دسموزین می‌باشند. 

ج) هر دو پروتئین دارای ساختار مارییج سه گانه می‌باشند. 
د) نقص در بیوسنتز هر دو پروتئین در بیماری اسکوروی 


عهم است. 


۱- نوزادی مشکوک به سندرم اهلر داتلوس است. 
نقص ژنتیکی در سنتز کدام‌یک از پروتئین‌های زیر 
عامل این بیماری است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 

الف) فیبرونکتین 


ج) الاستین 


ب) ترویومیوزین 
د) کلاژن 


۲- کمب ود کدام‌ینک از بروتئین‌های ست م باعث 
بیماری آمفیزم می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور 


الف) آلفا ۱- آنتی تریپسین 


ب) آلفا- فیتوپروتئین 


ج) سرولوپلاسمین 


د) ترانسفرین 


۱-کدام اسید آمینه زیر در سنتر هم مشارکت 
دارد؟ (دندان‌پزشکی خرداد ۹۸- میان‌دوره‌ی 
کشوری) 

الف) گلیسین 


ب) آلائین 


ج) تیروزین 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 


(ag LE‏ دارای مولکول‌های پروتئینی رشته‌ای گوناگونی است. کلاژن مهم‌ترین 

فراوان‌ترین پروتئین ن رشته‌ای بدن است که مهم‌ترین ماده‌ی آلی بافت استخوان را تشکیل 

وفر 

CaN see ae‏ بافت استخوتی ر تضمین می‌کند. نکات کلی که درباره کلاژن باید 
an‏ وگ در مسیر سنتز کلاژن آنزیم‌های cp id‏ هیدرو کسیلاز و پرولین هیدرو کسیلاز 
وجود رن که به ویتامین C‏ و کلاژن نیاز دارند. هیدروکسی لیزین محل اتصال زنجیره 
we‏ رات به کلاژن است. هیدروکسی پرولین با ایجاد پیوند هیدروژنی باعث استحکام 
wT age og5 oo sag‏ یزیل اکسیدازباعت بیماری منکه می‌شود چون این آنزیم وابسته 
مس است کمبود مس نیز می‌تواند اين بیماری را ایجاد کند. فروان‌ترین کلاژن موجود در 
استخوان‌هاء کلاژن نوع آ است. بیشترین آمینواسید در ساختمان کلاژن گلایسین ۲۵76۵ است 
و بعد از گلایسین, پرولین و آلانین و هیدروکسی پرولین به ترتیب بیش‌ترین فراوانی را درند 
@ چهار اختلال عمده در رابطه با متابولیسم کلاژن رو یاد بگیر ۳" ۱- اسکوروی: بعلت 
کمبود ویتامین » ۲- استئوژنز ایمپرفکتا یا استخوان‌زایی ناقص, ۳- سندرم اهلرز دانلوس که 
Sy‏ شلیه مفصل doo‏ ۴- سندرم آلپورت: که همراه با بیماری کلیوی و وجود خون در ادراره. 
9 در هنگام سنتز کلاژن تمامی تغییرات زیر رخ می‌دهد بجز: 
(3) کربوکسیلاسیون ریشه‌های گلوتامات 
الاستین از دیگر پروتئین‌های رشته‌ای است. هر مولک ول رشته‌ای الاستین 
از طریق ساختارهایی به نام دسموزین به یک الاستین دیگر متصل می‌شود و 
به این طریق شبکه‌ای از مولکول‌های الاستین ایجاد می‌شود. اتصال دسموزین 
در پروتئین‌های کلاژن و الاستین توسط آنزیم لیزیل اکسیداز ساخته می‌شود. 
کت کمبود ۱۵ -آنتی‌تریبسین (۱0-آنتی‌پروتلین از) باعث ایجاد بیماری آمفیزم 
ریوی می‌شود. 


۵ به oll‏ به تستا بلن! 


59 ول شکل زیر رو ببین تا بهت توضیح pay‏ () 


— 
_مم ماستم ۲ “eh‏ کسش نکرا 
es) Us (ALA) Lily) ah >‏ لمات سار لبم یمد 
ae eY‏ تج سول هت osm‏ 


ALA + ALA 2۳ امخعت‎ be ری وم‎ iter 


_ sot حم‎ 


۴ ۳۵6 ورفیین سس‎ > eb er OF 
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Q 
wa 


ipo th ش‎ Sly تشکیل می‌دهند. آنزيم کانالیز کننده‌ی این‎ I; (ALA) 
wpe 
| ت) برای انجام‎ 

دنیا ۳ 
مورد نیازبرای سنتز هم 
سوکسینیل کوا گلایسین. 9 پیریدو کسال فسفات. 


نزیم کلیدی 9 محدودی کنن 
بیوسنتز هم است. حضور ویتامین BO‏ (پیریدو کسال فسفان 


واکنش ضروری است. پس سه مده‌ی 
plows‏ 


۲ کدام آنزیم آخرین مرحل هی سنتز هم را 


در میتوکندری کاتالیز می‌کند؟ (دندان‌پزشکی 
-ALA (ll‏ سنتاز 


CQ‏ سپس دو مولکول ALA‏ توسط آنزیم دلتاآمینولوولینی یک دهیدرانا را 
ترکیب شده و یک مولکول پورفوبیلینوژن (PBG)‏ را تشکیل 
توسط سرب مهار می‌شود. 


چهار مولک ول PBG‏ باهم ترکیب شده و یک حلقهی 


2 


ب) پورفوبیلینوژن سنتاز 
ج) کوپروپورفیرینوژن ۳ اکسیداز 
د) فروشلاتاز 


ورفیریسن ایجاد 
ely Ley‏ مختلفی 
پورفیرین نهایی سازند‌ی 
پروتوپورفیرین تبدیل می‌شود. پورفیرین‌ها 
چهار حلقه‌ی پیرول با هم I‏ 


می‌کنند. حلقه‌ی پورفیرین در واکنش‌های متعددی که طی آ 
از پورفیرین‌ها ایجاد می‌شود Ligh‏ به 


a 
مولکول‌هایی هستند که در وجود‎ 
آنزیم فروشلاتاز(فروکلات از‎ Lak شتراک دارند.‎ 
مرحله‌ی نهایی سنتز هم که ورود یون آهن به ساختمان پروتوپورفیرین است‎ 

را کاتالیز می‌کن د. 
که هم (Heme)‏ منشاء تولید کربن مونواکسید (CO)‏ در بدن 


© تستل زی؟ 


انسان است. 


۱- در حالست طبیعی, شکل بیلی رویین موجود در GB‏ پس از تخریب گلبول‌های قرمز توسط ماکروفاژهاء گلویین به Haba‏ سازنده 
گردش خون از چه نوعی اسست؟ (پزشکی شهریور 


یود | تجزیه می‌گردد. اما مو توسط سر 
۷- قطب آزاد) هون تور 
شد ‘ Z‏ 
لف) کونزوگه با اتصال MoS‏ من * به بیلی‌روبین تبدیل می‌شود؛ آهن هم نیز طی این ذ 
ب) کونژوگه با اتصال غیر کوولان به آلبومین O%‏ می‌پیوندد. وجود H‏ ی 2 برای ان 


| 2 غر کنو تال کون به من سپس به پلاسما آزاد شده(پیلی 
د) غیر کونژوگه با اتصال غیر کووالان به آلبومین 


انجام 
نع کونژوگه یا 
|« وس و و توس a‏ سس ۳ 
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۲- سندرم Naljar- Crigler‏ به GAG Lb‏ در PAS‏ 
آنزیم رخ می‌دهد؟ (پزشکی کلاسیک شهرپور ۹۸ 
قطب مشهد) 

الف) گلوکورونیل ترانسفراز 

ب) پروتئین انتقالی MRP2‏ 

ج) هم آکسیژناز 

د) بیلی‌وردین ردو کتاز 


۳- در Silas‏ از شرایط زیم فعالیت آنزیم 
گلوکورونیل ترانسفراز مختل نیست؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب کرمان) 

الف) سندرم کریگلر - نجار نوع ۱ 
ب) سندرم کریگلر - نجار نوع ۲ 

ج) سندرم ژیلبرت 


(s‏ سندرم دوبین- جانسون 


ck در کدام‌یک از اختلالات زیر‎ -F 
کونژوگه (مستقیم) افزاٍیش می‌یابد؟ (دندان‌پزشکی‎ 
قطب شیرازا‎ -۹۸ oy و پزشکی کلاسیک‎ 
الف) انسداد صفراوی‎ 

ب) OB»‏ فیزیولوژیک نوزادان 

ج) سندرم کریگلر - نجار 

د) کم‌خونی همولیتیک 


۵- در همه انواع هایپربیلی روبیتمی های زیر 
تجویزفنوباربیتال باعث افزایش کونژوگه شدن بیلی روبین 
می‌شود. به جز: (پزشکی دی ٩۹-میان‌دوره‌ی‏ کشوری) 
الف) سندرم ژیلبرت 

ب) OB py‏ فیزیولوژیک نوزادی 

ج) سندرم کریگلر - نجار نوع | 

د) سندرم کریگلر - نجار نوع I‏ 


۶-کرن‌ایکتروس به دلیل تجمع کدام‌یک 
از گزینه‌های زیر در بافت pe‏ رخ می‌دهد؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور۹۶- قطب مشهد) 
الف) بیلی‌روبین ب) اسید اوریک 


1 1 شود مقنای ۱ 
۲ ستگاه گوارش به اوروبیلینوژن تبدیل می‌شود. مقداری از 


7 یط آنزیم ۱ ۳ 
ge‏ ۳ ی بازجذب شده و دوباره به کبد باز می‌گردد. در حالت طبیعی بخش 
EPL SS)‏ ۰۳ ۲ 


". خه خارج شد ارد ادرا شود 
۱ وبیلینوژن از اين (es) a‏ ۵ و وارد ادرار می ۰ 
2999 سر 


اورو 
کوچکی از 
a‏ واع یرقان: ره 

فک بوزادی ۱۶ ناشی از زیاد بودن همولیز گلبول‌های قرمز و 


cis a 4‏ برای برداشت کونژوگاسیون و ۰.. است. باعث هایپر 
نارس “OH‏ 


غبر کونژوگه می‌شود (افزایش بیلی‌روبین غیر کونژوگه (lo‏ 


ab > ۷ > ۲ ۱ ۳‏ کو گا بیلی 
ae =‏ نز 2 اخد نز - J “* ۰ F‏ 
SS ۳ ۳ 3‏ تحار Jer) J‏ ی oY‏ ود ر9 )@( dp‏ 


برقان فیزیولوژ 


کید و 
ec‏ کونژو گنه می‌شود. این سندرم دو نوع آو Tess obi‏ 
بیلی‌روبینمی 2۳ 


se‏ آنزیم را داریم و در نوع 1 فعالیت آنزیم به میزان کم می‌باشد. 
برقان ناشی از کم خونی همولیتیک ۳ ناشی از همولیز بیش از حد گلبول‌های 
as‏ است. باعث هایپر بیلی‌روبینمی غیر کونژوگه می‌شود. 

BD‏ سندرم دویین- yg nile‏ اختلال در مرحله‌ی ترشح بیلی‌روبین کونژوگه 
به صفراست. باعث ple‏ بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شود. 

@ برقان انسدادی ناشی از تشکیل سنگ‌های صفراوی و انسداد مجاری 
صفراوی است. باعث هایپر بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شود. از ویژگی‌های 
متمایز کننده‌ی تشخیصی این بیماری می‌توان به کاهش اوروبیلین وژن ادرار 
شاره کرد (چون هیچ بیلی‌روبینی وارد روده نمی‌شود تا به اوروبیلینوژن تبدیل 
شود یعنی تست اوروبیلین وژن ادرار منفی است. 

بیلی روبین کونژوگه تنها بیلی‌روبینی است که می‌تواند در ادرار ظاهر 
مود پس در تمام یرقان‌هایی که باعث هایپر بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شوند 
OI “a‏ کونژوگهی ادرار cate‏ است. تجویز فسفوباریتال از طریق الا 
زیم -UDP‏ گلوکروفیل ترانسفراز از تبدیل بیلی‌روبین مستقیم به غیرمستقيم را 
یل می‌کند (به‌جز نوع 1 گریکلر که آنزیم Wal‏ غیرفعال (evs!‏ 

vn oF 32‏ نوعی اختلال 


مغزی است که در اثر رسوب بیی 
“a‏ در بافت مشزی ایجاد می‌شود LRT‏ فرم غیرکونژوگ 4 بیلی‌روی ن 
9۹ خونی مغزی عبور کند و این اختلال را ایجاد کند بنابرایین در 
saline‏ کونژوگه این اختلال مشاهد 


ِِ" ه نمی‌شود. نوزادان بیش از 
Oa‏ این اسیب 


قرار دارنند. 


& نوزار بان تست بزن! 
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۱-باکنترل فعالیت آنزیم کاتالیز کنشده‌ی کدام 
واکنش: تمام روند متابولیکی (pathway)‏ تنم 
می‌شسود؟ (پزرشکی شپریور ۹۶-مشت رک کشوری) 


دبیرستان به یادتون digo‏ و a‏ 
آلف) واکنش محدود کننده‌ی سرعت فا د اکنش به کا ده م رشه id |b‏ 
سوه از مقدار استوکیومتری موردنیاز در واکنش به کار برده می‌شه و ۳ کش pi‏ 
ج) واکتش تولید با مصرف ATP‏ 


بقیه به پایان می‌رسه. این تقای ات میب هس ۱۳۳ 
بشه. در و اه کل وش روبهخاطر کم بونش روی یک کشت ۰( ۱ ۳ 


>( اولین واکنش روند 


و1 


۱۲ 


۲- کدام گزینه‌ی زیر نشانگر پیشرفت خودبخودی 
یسک واکنش بیوشیمیایی اسست؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۵- قطب تبریز) 

AS الف)‎ 


آنزيم‌ها ly‏ در شش WIS‏ قرار می‌دهند. (شماره‌ی کلاسشون و 
). اکسیدوردو کتازها: آنزیم‌هایی که در واکنش‌های اکسیداسیون احیا cS; i‏ 


9 1 


این گروه دوست داشتنی ly‏ لزوما اکسیدوردو کتاز نمی‌نامند. گاه تنها فقط ار 


AG ب)‎ 


4 می‌کنند؛ 
ویک سل 


با می‌کند 
دهیدروژنازها در واقع آنزیم‌های اکسید کننده‌اند 9 ردو کتازها احیا Bs‏ ) ۳ مولکول‌های 


ن و به دست آوردن آن به منزله Isl‏ 


AH (z 


2( انرژی فعال‌سازی 


زیستی از دست دادن هیدروژن به منزله اکسید شد 
شدن است. علت این 


۳- آنزیم تبدیل کننده‌ی کتواسیدها به آمینواسیدها 
در کدام خانواده‌ی آنزیمی قرار می‌گیرد؟ 
(دندان‌پزشسکی شسهریور ۹۸- قطب مشهد) 
الف) ترانسفرازها 

ب) اکسیدو ردو کتازها 


نامگذاری هم همین است. 


که هنگامی اسم یک آنزيم را به صورت اکسیدورودکتا 


SARS‏ طرف 
ببریم* برای مثال. . کمپلکس سوم )0270 تنفسی غشای میتو کندری درا 
—Cytochrom C‏ 7 اکسیدوردو کتاز است. یعنی 


Y CP‏ ترانسفرازها: آنزیم‌های 


۳ 
ی 8 


ج) ایزومرازها 
>( لیازها 


دلال که ale‏ جایی ۳ 


ee جا به جا می‌کنند.‎ Be 
دی . کینازها یک گروه‎ 


۴ آنزیم os‏ اس‌تراز جزء ء کدام oS‏ 
۱ آنزیمسی است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 
| و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 


مهم از ترا i‏ فرازها wy‏ 


GT‏ به جای دیگر 


را انجام می‌دهند. Ip ees‏ 
Ste‏ عامل onl‏ میدر زر ۱۳ 
ربازهاهم جر soy‏ ۹ 
9 ۲ هیدرولازها: کار این گروه هیدرولیز است و این کار را 
انجام لبازها و فسفاتازها از AS‏ 
رو تجزیه می‌کنه ۱ 


می‌دهند. پروتازها. پیتیداز db‏ 


میاد استیل کولین 


و اون رو به دو جزء 


' ین و اد 
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۵- آلدولاز در کدام کلاس ar PT‏ قرار دارد؟ 
(پزشکی شهریور ۰۹۸ فطب آزاد) 

الف) لیگاز 

ب) ترانسفراز 

ج) هید رولاز 

د) لیاز 


۶- آنزیم تبدیل کننده‌ی گلوکز ۱- فسفات به 
گلوکز ۶- فسفات در کدام کلاس آنزیمی قسراو 
می‌گیسرد؟ (پزشسکی شهریور AY‏ قطب مشهد) 
الف) ۲ 

ب) ۳ 

ج) ۴ 

د) ۵ 


plas -۷‏ کلاس از آنزيم‌ها برای عملکرد خود نیاز 
به انرژی دارند؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۷- قطب 
مشهد) 


الف) ترانسفرازها 
ب) لیازها 
ج) لیگازها 


د) هیدولازها 


۸- توبوایزومرازها دارای دو خاصیت سس و سس 
هستند, به همین دلیل می‌توانند میزان ابر DNA‏ را تغییر 
دهند. (دندان‌پزشکی آسفند -٩۳‏ مشت رک کشوری) 

الف) اندونوکلثاز -|گزوئ وکلثازی 

ب) JES gig I‏ - لیگازی 

ج) اگزونو کلثازی - لیگازی 


د) پریمازی - اگزونوکلثازی 


-٩‏ کاتالاز متعلق به کدام دسته از اکسیدور کتازها 
است؟ (پزشکی اسفند -٩۲‏ قطب تبریز) 

الف) اکسیدازها 

ب) هیدروپرا کسیداز 


ج) هیدرولاژ 


لازها Jor‏ می‌کنند؛ باعث شکسته شدن پیوندهای مختلف در 
ee‏ 
زد J‏ بدون کمک آب. آلدولاز در گلیکولیز, که فرو کتوز ۱ و۶بیس فسفات 
مولکول‌ها می‌شو 3 
تکست نوعی یز استه این سوّال عینا از آزمون شهریور ٩۷‏ قطب آزاد کبی شده. به 
OV 7‏ دوره‌ی قبلی خوب دقت زک" 
Ke‏ 
4 ایزومرازها: یک ایزومر را به ایزومر دیگر تبدیل می‌کنند؛ تعداد زیادی ایزومراز داریم: 
ام : تبدیل گلوکز به فروکتوز, تبدیل شکل آلاهیدی به کتونی 
یک مولکول جابجا می‌کند. 


اک می‌خوای موتازو خوب یاد بگیری به تبدیل آلفا گلوکز به یک بتا گلوکز که به صورت 


از :که یک گروه را در 2 
بو طرفه است دقت OF‏ این فرایند در واقع یک موتاسیون است و آنزیم انجام دهنده‌ی آن 
acl uth ub hy‏ به آن نوع موتاسیون خاصء موتاروتاسیون می‌گویند چرا که این عمل 
را با چرخش گروه عامل oS OH‏ 
۶32 سنتتاز ) 
معمولا با مصرف یک مولکول ATP‏ انجام می‌دهند. آنزیمی مثل استیل کو | کربوکسیلاز 
که ATP‏ مصرف می‌کند. در این گروه قرار می‌گیرد. 


آنومری انجام می‌دهد. 


لیگاز آنزیم‌هایی که بین دو عامل مختلف پیوند ایجاد می‌کنند و اینکار را 


کت آنزیم‌هایی داریم با نام سنتاز (و نه (jl‏ که از گروه لیازها هستند و بین 
دو عامل مختلف ایحاد پیوند می‌کنند اما از ATP‏ استفاده نمی‌کنند؛ این گروه 
ربا سنتتازها اشتباه نکنی د. 


mpl 2‏ توپرایزومرز تو بخش همانندسازی خیلی کار داریم. اما بدنید که ان آنزیم 
یک اندووکناز J)‏ درون زنجیره نوکلئوتیدی پیوندها را می‌شکند) و یک لیگاز forte)‏ 
کننده) است؛ در واقع این آنزیم ابتدا قسمتی که دچار سوپرکویل Cute‏ 


ندونوکلتازی جدا می‌کند و سپس پس از برطرف کردن پیچش, دوباره با 


ex)‏ و تاب (obj‏ شده 
خاصیت لیگازی آن را متصل می‌کند.ایزآنزيم‌ها توسط یک ژن AS‏ می‌شوند و تفاوت آن‌ها 
تعییرات پس از ترجمه است. 
2 *ود دوستان اکسیدوردوکتاز به گروههای مختلفی نامگذاری می‌شوند؛ در واقم 
ععلکرد همان فرایندهای اکسیداسیون احیا است ولی برای این که عملکردهای جزئی‌تری 
امد نظر ib‏ باشیم به گروه‌های ریزتر تقسیم می‌شوند: 
/ اکسیازها: از اکسیژن به عنوان پذیرنده‌ی الکترون استفاده می‌کنند و مخصول نهایی 
bl‏ 
2 یا H20‏ است. مثل سیتوکروم اکسیداز موجود در زنجیره انتقال الکترون, 
Liye?‏ (ه و ردوکتازها: در واقع کار byl‏ انتقال yy‏ هیدردید (H)‏ است؛ و 
FAD (۱ soni ۱‏ و امثالهم استفاده می‌کنند. 
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suo’ Se eae هیدروپراکسیدازها:‎ W 
oe پراکسیدازها با اضافه کردن 11 به آب اکسیژنه )1202( و با‎ 
Me: دیگر عمل می‌کنند و مشال آن‌ها گلوتاتیون پر اکسیناز است‎ 
ریات که اه مه ول گرد وم‎ 

الکترون استفاده می‌کند و تشکیل آب و گاز اکسیژن می‌دهد. 
۷ اکس tabs.‏ که شامل دی‌اکس یژنازها (دو انم سین مور 

سوبسترا متصل می‌کنند) و مونواکسیزنازها (یک انم از یک مولک ول 
اه سویسترا و دی ری را به صورت احیا به آب تبدمل es‏ هستد بر 

۰ -در ارتباط با ایزوزیم هاهمه گزینه‌های ] معروف مون و اکسیزنازها آنزیم‌های سیتوکروم PASO‏ است. 


زیر صحیح است. به‌جز: (دندان‌بزشکی دی | QD‏ ایزوآنزیم (ایزوزیم. ایزوفرم) عبارت است از دو یا چند آنزیم که ری 
414- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) شکل‌های مختلف یک پروتئین هستند. 
ب) واکنش یکسانی را کاتلیز می‌کنند. 

ج) دارای خصوصیت سینتیکی یکسان هستتد. آنزیم‌ها Km‏ و PH‏ ایزوالکتریک و وزن مولکولی مخصوص به خود و متفاوت 
مس شون از دیگران را دارند. (پس خصوصیات سنستیکی یکسان ندارند). 


واکن_ش را در بافت‌های مختلف انجام می 9 و و 5 


GD‏ یک سیر از تعاریف در مورد سنجش آنزیم‌ه ا وجود دارد که بای د 


۱- آنزیمی قادر است در ۵ دقیقه ۱۰ میلی‌مول سوبسترا 


رابه محصول تبدیل کند. فعالیت این آنزيم در محلول ۱ ۱ 
ومیل ARE Rp SERIO‏ واحد بین المللی (TU)‏ میزان فعالیت: مقدار آنزیمی که ک ۳۳ سویسترا 


بدونی م GP‏ ی نتوز 


شهریور -٩۹۷‏ قطب اهواز) را در مدت ۱ دقیقه در شرایط اپتیمم به محصول تبدیل کند (وا< د بین Wal‏ ۳ 


الف) ۲ 


میکرومول سوبسترا:زمان برحسب دقیقه). با سوال رو با هم حل کنیم۴ 
۰میلی‌مول معادل ۱۰۰۰۰ میکرومول است» ۱۰۰۰۰تقسیم بر ۵ دقیقه NSS‏ 
فعالیت ویژه: میزان فعالیت آنزیم در میلی گرم پروتئین است BAS‏ 
بیشستر باشد آنزی م حالص ees‏ 1 
فعالیت مولکولی یا عدد نوسازی (Turn Over)‏ عبارت است | 
سوبسترایی که توسط یک مولک ول آنزیم در واحد زه 
به محصول تبلیا من ۳ نس و تا 
که هر چقدر بیشتر تر باشد» سرعت age?‏ بیشت است 
& وقت تسته! ۱ ۱ تا ی 
۱ 
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۱- اگر در یک واکنش آنزیسی غلظت aap‏ 
برابر با 2km‏ باشد. آنسگاه ... (پزشسکی ریفرم و 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
الف) ۷0-۷۳۵۷ = VO=1/2Vmax(‏ 
¢( ۷02۷۷ . د) VO=Vmax/Km‏ 


۲-در کدام‌یک از موارد زیر cc‏ معادل ۸۰ درصد 
سرعت ماکزیمم در یک واکتش آنزیمی حاصل شده 
است؟ (پزشکی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

[s]=2Km ب)‎ [s]=4Km (Wl 

[s]=0.2Km د)‎ [s]=0.8Km ج)‎ 


۳- آنزیم فروکتوکیناز در داخل سلول, با Vmax‏ ۲/۱ 
فروکتوز را به فروکتوز ۶- فسفات تبدیل می‌کند. در این 
شرایط, غلظت فروکتوز داخل سلولی چند برابر KM‏ است؟ 
(پزشکی اسفند -۹٩‏ کشوری) 

الف) دوبرابر ب) مساوی 

ج) ۲/۱ د) ۴/۱ 


۴-باتوجه به Km‏ آنزیم‌های زیر کدام آنزیم 

میل ترکیبی بیش‌تری برای یک نوع سویسترا دارد؟ 

(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند AY‏ قطب شمال) 

A=10/6 mol/L , 8210/4 mol/L , C=10/3 mol/L , 
D=10/2 mol/L 

الف) ۸ ب) 8 

0 د)‎ Cie 


۵-یک مها رکننده‌ی رقابتی چه تأثیری بر شیب خط, در 
منحنی دو طرف معکوس (Lineweaver- burk)‏ دارد؟ 
(پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

الف) کاهش ب) افزاییش 


ج) بی‌تاثیر د) غیر قابل پیش‌بینی 


ات wall,‏ ۷ سرعت واکنش» Vmax‏ (یا (Vm‏ سرعت ماکزیمم [S]‏ غلظت 
را 1 
Cal Kn‏ میکاثیا یس منتن است. با توجه به این معادله داریم: 


V_..x[S] 2K,.xV,. 9 و‎ Ft 
aor S| Kel 

(8) با بهمسئله دیگه هم حل کنیم که قشنگ دستت راه بیفته 
1S‏ 9 اد نا 


۷ سس سس‎ 
10۵ max K ,+ ]9[ 10 K + ]5[ 
_, 8K ,+8[S]= 10 ]5[ .[S]=4k 


m 
در تعریف بریر با مقداری از سویستر است که سرعت واکنش را به نصف حالت‎ Km 688 
معادلهءاين تعریف کاملا بدیهی است. این مقدار نمایان گر میل ترکیبی‎ Sab ماکزیمم آن برساند بر‎ 
آنزیمی‎ Kim نزیم با سوبسترا است و هر جا این کلمه به کار برده شده منظور 1607 است. هرچه‎ 
آنزیم‎ Km باشد تمایل آنزیم به سوبسترای آن بیشتر است و برعکس. الان تو سوال روبرو‎ cas 
سوبسترا بیشتره ولی کلید قطب گفته بوده گزینه الف.‎ dy کمتره پس تمایلش‎ dam ID 

کت نمودار سرعت به سوبسترای این واکنش یک نمودار سهمی است که هنگامی که به 
غلظت‌های بالای سوبسترا می‌رود به سمت Vax‏ میل می‌کند. 

اگر معادله‌ی بالا را معکوس کنیم می‌توانیم نمودار آن را به صورت خطی در بیاوریم؛ این 
وه که معکوس شده معادله‌ی میکائیلیس من است به لا بنوور درک موسوم است 
این هم از معادله و تصویر نمودار آن: 


ای 1 


& شیب خط معادله‌ی بالا نشان دهنده‌ی نسبت تب است. 


درپلات لاینویور Sy‏ محل تقاطع خط با محور x‏ کدام کمیت را نشان می‌دهدگج- 
9 مطابق با نمودار و معادلد لانویور- برک» حضور مهارکننده‌ی باعث می‌شه تا شیب 
بیش‌تربشه؛ علتش رو هم $1 بخوای بدونی به این خاطر هست که توی این منحنی 
شیب خط ply‏ با نسبت Vmax‏ به Kim‏ هست و هرچی KM‏ بیش‌تر بشه, شیب منحنی 


OY‏ ببین تستا ر 
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pul?‏ فعالیت آنزیم‌ها و مهارگننرهها 


تعرار سالات در آژمون‌های رو سال افیر 


۷ عرامل مزر در تنظیم عملکردآنزیمها‎ BD 
افکتورهای آلوستریک‎ V 

۷ تنظیم کووالانسی 

۷ ساخت و تجزیه‌ی آنزیم‌ها 


۱- کدام گزینه در مورد آنزیم‌های آلوستریک 
صحیح است؟ (دندان‌پزشکی شهریور ٩۷‏ و پزشکی 
کلاسیک و ریفرم شهریور ۹۸ - قطب اصنهان) 
(al‏ ساختار مونومری دارند. 


ب) بیش از یک زیر واحد دارند. 


ج) از معادله‌ی میکائیلیس - منتون پیروی می کنند. 
د) شکل منحنی, هاییربولیک است. 


۷ ساخته شدن proenzyme‏ (پیش آنزیم)ها که به صورت زایموژن هستند. 

¥ ايزوآنزيم‌ها 

۶ تنظیم آلوستریک فرایندی است که طی آن عوامل افکتور آلوستریک روی 
آنزیم قرار گرفته و باعث تغییر فعالیت آنزیم می‌گردند. 

معمولا آنزیم هدف تنظیم آلوستریک یکی از اولین آنزیم‌های مسیریا چرخه 


است و افکتور آلوستریک نیز محصول نهایی همان چرخه است. برای مشال در 


۲ کدام گزینه زیر در سورد افکتورهای آلوستریک 
صحیح نیست؟ (پزشکی اسفند -۹٩‏ کشوری) 
الف) ممکن است تمایل اتصال آنزیم به سوبسترا 
را افزایش دهند. 

ب) ممکن است تمایل اتصال آنزيم به سوسترا را 
کاهش دهند. 

ج) به جایگاه اتصال سوبسترا متصل می‌شوند. 

د) می‌توانند Ki‏ یا Vmax‏ واکنش را تغییر دهند. 


مسیر آنزیمی, ماده برروی جایگاه آلوستریک که با جایگاه فعال آنزیم متفاوت 


است قرار می‌گی رد و بر عملکرد آنزیم ار می‌گذارد. افکتوره ای آلوستریک 
می‌تونن فعالیت آنزیم‌ها را هم کاهش و هم افزای ش بدن‌این راهم بای د 
دانست که افکتور آلوستریک به شکل واضحی روی Km‏ و Vim‏ آنزیم اشر 
می‌گذارد. آنزیم‌ها را از نظر اثری که از ماده آلو 
کو ۷ تقسیم می‌کنند. 

آنزیم‌های سری K‏ 


ستریک می‌پذیرند به دو سری 


Km =‏ افزایش می‌یابد. 
- ۷ ثابت می‌ماند. 


-کنیتیک اشباع سوبسترا به صورت رقابتی است. + ‘Sires‏ 
بصد از اتصال افکتور آلوستریک,م 


تغییر شکل آنزیم به صورتی | که باء 3 


35 
تن بیوند بین سو اوا 
a‏ و عضای متصل‌شونده به آن می‌شود. 
تزیم‌های سری ۷: 9 
Km —‏ ثابت می‌ماند. 
و۳ ss‏ : 1 
سس مر 


eter کاالیزی‎ LO = 
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از وی است که در تنظیم فعالیت آنزیم‌ها نقش ایفا می‌کند. ۱ 
ee‏ 3 ۳- مهار آنزییم سیکلواکسپزناز با اسپرین 


فسقرب 
3 آلوستریک digi‏ به صورت یک کمپلکس چند 
باشه و چیچ‌گاه مونومرک یا تک واحدی نیست. اين آنزیم‌ها با معدله میکائیلیس (دندان‌پزشکی اسفند AV‏ قطب Grd‏ 
احدی ۹ 5 
1 تبعیت نمی AS‏ در آخر بدونید که شکل منحنی‌شون سیگموئید هست. | الف) آلوستریک ب) eh‏ 


eo داره و آزش‎ heey... 
RAL رقابتی د) بر گشت‎ pe منتل دعو )9° ج)‎ 


و اک کننده‌های آنزیم‌ها: 
بو 7 = 
۴- ۷۳۵۷ در همه‌ی فرم‌های مهار آنزیمی Pe‏ 


Gp ۳ 1‏ می‌کنسد. بجز؛ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 9 
1 
ee‏ | ائمی مهار می‌کنا کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شمال) 
و : اکسناز ان را به صورت دار ر می‌کند. et‏ 
ین از طریق استیله کردن سیکلواکسیژ زان ey‏ سسکا سر (WI‏ رقابتی ب) غیر رقابتی 


۷ ارگانوفس فره‌ها: با سرین موجود در جایگاه Js‏ آنزیم کولین‌استراز واکنش ¢( نارقابتی د) مخلوط 


می‌دهند مانند حشره‌کش‌ها گاز اعصاب و.. 


plas -۵‏ 4458 > د یک مهارکتنده رقانتی صحیح 
جایگاه fled‏ متصل می‌شوند مانند مرکاپتال, جیوه و مشتقات م گزینه در مور 2 


است؟ (پزشکی دی ۹۹- میان‌دوره‌ی کشوری] 
الف) به کمپلکس آنزیم - سوبسترا متصل می‌شود. 


ب) ساختمان آن مشابه سوبسترا نیست. 


۷ موادی که به سیستئین 


۳ برگشت‌پذیر: شامل انواع زیر است: 


(competetive) 1s 
را کاهش می‌دهد.‎ mpl Vmax (¢ ) مهار ی‎ 32 
آنزیم را برای سویبسترا اقزایش می‌دهد.‎ km د)‎ fk 

Va 


۶ در فردی که به دلیل مسمومیت با یک ت رکیپ 
مهار کننده به بخش اورژاتس منتقل شده تجویز 
مقدار زیاد سوسترای آنزیم سبب بهبود وضعیت 
وی شده است. این مهار کننده از چه توعی است؟ 
(پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) بر گشت Alby ph‏ ب) برگشت پذیر غیررقابتی 
ج) برگشت ناپذیر >( برگشت ph‏ نارقابتی 


۷ مهار کننده‌ی ss,‏ باعث rie mad‏ می‌شود که 


- 1 افزایش می‌یابد 
_ دست بافت. (دتذان‌پژزشکی و پزشکی ری 
Vim‏ ثابت باقی می‌ماند ; OO age‏ 
و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب زنجان) 
HD‏ افزایش غلظت سوبستراء اثر مهار کنندگی در این حالت AS‏ می‌شود. (GE‏ افزایش Kim‏ با اف-زودن غلظت سوبسترا 


Vmax توان‎ oe 
oer در این نوع. ماده مهار کننده با سوبسترا شباهت ساختمانی دارد.‎ 
با افزودن غلظت سوبسترا‎ Km ب) کاهش-‎ Z 
Vmax مهار سوکسینات دهیدروژناز توسط اگزالواستات (و یا مالونات) از اين نوع مهار کنندگی است. ] می‌توان به‎ 
ج) افزایش *۷۲02- با افزودن غلظت سوبست‎ 1 aay ‘ oe ورین سر لش‎ ares 
۱ ee Ct pt در یس‎ l, صد توموری حود‎ yl دسات با مهار رقابتی انزیم دی‌هیدروفولات ردو کتاز‎ py? SH) 
Km می‌توان به‎ 


درمان سرطان “Ls‏ 
ن OMY‏ می‌دهد. د) کاهش -Vimax‏ با افزودن Co Ble‏ سوسترا 


می‌توان به Vmax‏ 


PG‏ مهار رقبتی اک ثابت مهار سنا باشد و غلظت مهارکننده T=‏ باشد. در حضور 
Leo ene‏ 
«کضده 10 نزیمبه میزان 1[161]+1افزایش K=(1+ [Vig cn ase‏ 


Tet tps 
eT Tee 
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3 مهار غیررقابتی (noncompetetive)‏ 


| 2+ 
Val Md 


#ل Vy‏ 
i‏ 
kw‏ 17 
Vm-‏ کاهش می‌یابد. 
Km-‏ ثابت باقی می‌ماند. 


6 مهار نارقابتی (uncompetetive)‏ 


امس 


7 کاهش می‌یابد. 


کم در مهار نارقابتی شیب خط نمودار تغییری نمی‌کند. 


۸- در درمان یک بیماری از دارویی به عنوان 
مهار کننده‌ی یک آنزیم خاص استفاده شده است. 
تحت تأثیر این دارو KM‏ آنزيم تفییر نمی‌کنده 
اما Vmax‏ آن کاهش می‌یابد. این دارو چه نوع 
مهار کننده‌ای است؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- 
مشترک کشوری) 

الف) غیر رقابتی (Non- competitive)‏ 

ب) بر گشت‌ناپذیر (Irreversible)‏ 

ج) رقابتی (Competitive)‏ 


(Un- competitive) نارقابتی‎ (> 


-٩‏ در محیط یک واکنش آنزیمی با مهارکننده‌ی 
افزایش غلظت سوبسترا باعث افزای ش مهار 
می‌شود. چه نوع مهار کننده‌ای در محیط وجود 
دارد؟ (پزش‌کی اسفند ۹۶- مشترک کشوری) 
الف) Noncompetetive‏ 

Uncompetetive ب)‎ 

Competetive ج)‎ 


Irreversible (> 


I am chemist 
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ff 


سریع‌تر از plo‏ آنزيم‌ها, افزایش می‌یابد.) 


\- کدام یک از آنزیم‌های زیر در درمان 


انفار کتوس قلبی (MI)‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد؟ 
(پزشسکی شسهریور ۴- مشسترک کشوری) 

الف) تریپسین 

ب) الاستاز 


ج) استرپتو کیناز 
د) کلاژناز 


plas -۲‏ مارکر بیوشیمیایی به تشخیص آنفارکتوس 
میسوکارد کمک می‌نماید؟ (پزشکی شهریور ۹۷- 
فطب زنجان) 

CK-MB الف)‎ 

ب) 6۷88 

CK-MM ج)‎ 

ALP د)‎ 


۲- فعالیت سرمی کدام‌یک از ایزوآنزیم‌های 
لاکتات دهیدروژن از در بیماری‌های عضلانی افزایش 
می‌یابد؟ (پزشکی اسفند ۹۵- قطب اهواز) 

LDH1 الف)‎ 

LDH2 ب)‎ 

LDH3 ج)‎ 


اختلالات عضلانی و آنفارکتوس میوکارد (در MI‏ 


۱ میفث سر سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 
ny, |‏ ۰4 1 | 
۱ نزیم شناسی NE‏ ۱ 


MI‏ و دیگر اختلالات عضله قلبی 


بروز سکته قلبی LDH]‏ (دارای چهار زیر واحد H‏ 


8 (راتین pl (LS‏ اختصاصی عضله است کد فسفوریلاسیون کراتین را Ibs‏ 


تین فسفوکینازاست که نام دیگر همان کراتین JS‏ است. 


GCPK Ss‏ مندرج در جدول هم کرا 


که آنزیم‌های مهم در تشخیص آسیب به میوکارد قلب عبارتند از: میوگلوبین» AST‏ 
LDH‏ (لاکتات دهیدروژناز) و CPK‏ و تروپونین که دو مورد آخر از بقیه مهم‌ترند. 
آنزیم استرپتوکیناز در درمان انفارکتوس قلبی (MI)‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
کب طور کلی آنزیم‌های AST.ALT‏ و ALP‏ در تشخیص سلامت کید موثر هم 


]از دو زیر B wh‏ (برگرفته از M (Brain‏ (برگرفته از (Muscle‏ ساخته aa‏ ارت 


45) BB pip! ودرای سه‎ 


\CK-1 


که برای تشخیص سکته قلبی 
و 
cal (ape‏ کب از Ono‏ سریع‌ترین آنزیمی است که در خون افزایش می‌باد 
LDH‏ 


بافت‌های بدن از جمله قلب و گلبسول فرمز یافت می‌شود و 
pote‏ 


Pe ies ck زهامشلادر‎ 
[aol 
ون اد‎ eel 
اط لاو‎ 


ell 


می‌شود و مقدار ol‏ افزایش می‌یابد. LDH‏ دارای دو زیر 
3 یزوفرم است که در حالت طبیعی ایزوف رم 10112 در پلاسما 
در صورت 
من ‌ 0 

cul و‎ 


wo 


اما 


که باقلب در bls)‏ ات Re Ie‏ 
a‏ و هیاتیست LDHS‏ ب الا می‌رود. 
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@ فردی ۵روز پس از شسروع علایم sl) Cama‏ 


کرده است. نازهگیری فعالست سرمی کدامیک جهت BB‏ سکنهقلبی! 


S 0 ۳ 
دارد!‎ sy تشه‎ 


(زش 


کراتین کیناز 
6 علوتامات - اگزالو استات ترنس‌آمیناز © میوگلوبین 
کراتین کیناز بلافاصله بعد از سکته افزایش می‌یابد و ۲ تا ۲ روز بعد به حالن 


9۳ لاکتات دهیدروژناز‎ A 


عادی برمی کر LDH.»‏ دیرتر بالا می‌رود و تا دو هفته بمد بافی می‌ماند بس 
رای تم خیص زودرس از کراتین کین از و برای تشخیص موارد دیسررس مشل 
sors‏ سوال از ۱,۷ استفاده می‌شود. 

کت در بسته شدن مجاری صفراوی مقادیر آنزیم آلکالین فسفاناز اژسفاتازقلییی) 
در سرم افزایش می‌یابد. 

GBD‏ اندازه‌گیری فعالیت آمیلاز و لیپاز سرم در تشخیص پانکراتیت مهم است. 

کم در بیماری هپاتوسلولار کبد جفت آنزیم‌های AST‏ و ALP‏ (آلکالن فسفاتز 


افزايش می‌یابند. میزان «ALT‏ سم و نسبت AST/ALT‏ سرم برای سلامت 


LS‏ اندازه گیری می‌شود. کار این آنزیم‌ها را در ابتدای مبحث متابولیسم اسیدهای 
آمینه اورده بودیم. هردو این واکنش ها به PLP‏ (فرم تست 
GD‏ آریم ACP‏ )!4 فسفاناز) در بیماری‌های as):‏ 
gee‏ 


وج افزایش 
می‌یابد؛ البته این آنزیم چون در بافت استخوانی 
بیماری‌های استخوانی نیز خود را نشان a‏ ۳ 


ts ۲ ۱۲۳۵۰۰ 4‏ 1 
که همونط ور که میلون ی از استرپتوکیاز در ۱ درسان MI‏ (انفار کتوس قلبی 


کاربرد داره. 


i 4 


2 SLY ۷ ضد زیرواحد‎ li gl که‎ 


5 | هیدروژنازهایی‎ b>, 
ShUsy, LS Lees 


زیرواحد M‏ بیشستری وجود دارد بیش 


۳ به این صورت است‎ Lom 


(۰1113 )2116:2۱۷( « LDH4(1H&3M): LDHS(4M). 


وت هه« 


۴ در بررسی پانکراتیت حاد اندازه‌گیری کدام 


آنزیسم ee‏ ارزش نشخیصی بیش‌تری دارد؟ 


(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند -٩۷‏ قطب تبریز) 
الف) لاکتات دهیدروژناز 

ب) آمیلاز 

ج) اسید فسفاتاز 

د) آلکالن فسفاتاز 


۵- در بیماری‌های پروستات کدام‌یک از آنزیم‌های 
زیر می‌تواند ارزش تشخیصی داشته باشد؟ (پزشکی 
شهریور -٩۷‏ قطب همدان) 

الف) اسید فسفاتاز 

ب) لاکتات دهیدروژناز 

ج) آلاتین ترانس آمیناز 

JES Oly pw د)‎ 
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غیر مهم / مبدث سفت و هفقی‌ایه. آله میفوای بفوئیش 
Vd‏ 
Sxl‏ مبهث رو بفونی ] بارش پلیری. 


نا هستند که تیجهی ونداسیدهای چرب واکلهاي 
a‏ یف به هم هستند. انواع اسید چرب: ۱-کدام‌یک از اسیدهای چسرب زیر غیبر اشباع 
اسست؟(دندانبزشکی شهریور ٩۷‏ قطسب هس دان) 


یذچرب اشباع: بوتیرسک اسید AFC)‏ مریستیک اسید ANF)‏ استناریک اسید | ونر 


۳ 4 
(۱۸۵) پالمیییک اسید (FC)‏ و ب) اسید پالمیتیک 
- اسید چرب غیراشباع: بر دو نوع است: ج) اسید میریسیتیک 
Unsaturated Fatty Acid (MUFA),)‏ ۷020 >( اسید استناریک 


- اسید چرب غیرضروری برأی بدن 

- شامل بالمیتولئیک اسید و اولثیک اسید 

-دارای تنها یک tL‏ مضاعف در ساختمان خود 

:Poly Unsaturated Fatty Acid (PUFA) ۲ 

-اسید چرب ضروری برای بدن 

-شامل ۵3 و 06 ها 

- دارای بیش از یک باند دو گانه در ساختارش 

نام‌گذاری اسیدهای چرب غیراشباع: 

& وقمی روغن‌های غیراشباع در مسرض حرارت قرار می‌گیرند» دچار 
اکسیناسیون می‌شوند و خطر ایجاد مولکول‌های پیراکسیداز پیامدهای آن است. 


Q‏ روش {A) LEED‏ در G2!‏ روش» شماره‌گذاری از سمت کربن 4 (کربن عامل 


۲-کدام‌یک از ترکییات زیر اسید اولئیک است؟ 


برای نام‌گناری ابتدا علامت A‏ را می‌گذاریم و سپس در بالای آن تعداد کربن‌های | الف) "۵ :1: 018 
desl‏ چرب l)‏ می‌نويسيم. سپس در برابر تعداد کربن» علامت ؛ را گذاشته و تعداد پیوند 9/۲ 39:2 


)18:3:۵9/12/13 دوگانه را قید می‌کنیم و در برابر آن یک علامت: را گذاشته و می‌نویسیم | ج)‎ Lala) 
C20 : 4: AS/8/11/14 د)‎ 


این پیوند روی کدام کربن قرار دارد. چنانچه بیش از یک باند دو گانه داشته باشیم 
شماره‌ی کربن‌ها را با علامت «» از هم جدا می‌کنيم. 
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Sel -« C18:1:9‏ اسید 

C4829. 12‏ > لینوللیک اسید 
C583! 9.12.15‏ «- آلفا لینوللیک اسید 
CFOS. 8.11014‏ > آراشیدونیک اسید 
LIS > 6183: 6.9.2‏ لنولئیک اسید 

CAS: 5-8.11.14.17‏ «- ایکوزاپنتانوئیک اسید = EPA‏ = تیمنودونیک اسر 

16.19 ,4.7.10.13 :22:6 5 دوکوزاهگزانوتیک اسید S DHA‏ سروونیک اید 


که باند دوگانه دارند معمولا NYS‏ اس ۱ 


مر اختلاف بین کربن‌هایی 


9 ام‌گذاری به روش‎ QD 
می‌کنیم و‎ LE! سمت کربن مربوط به گروه 0113 انتهایی‎ 


امگا ۵: در این روش ابتدا نشان ۵ را می‌نویسیم. سپس 


۲ :۱۸۹,۱۲( J ۰ S 
از‎ l) بافرسو شماره‌گذاری‎ TI در مورد اسید‎ 
۳ A رت است؟ (برت کلاسیک شهریور‎ 
9۳ اند دوگانه رسیدیم» شماره‌ی آن‎ SNP درس اس وت قتی به اولین کربن‎ oS 
: ۱ ; قطب مشهد)‎ -۸ 


الف) اسید لینولئیک می‌نویسیم. منلا برای اولئیک اسید داریم: 
ب) امگا ۶ > 

ج) امگا ۲ = NG‏ 

د) الف و ب از آنجایی که اولین پیوند دو گانه روی کربن شماره‌ی : ) 


ig. بس اسید چرب مورد نظر ۹0۵ است.‎ «Cowl 
1) of ik ‘ A ۵ 
! برای راحتی نام‌گذاری 0 روش دیگری نیز وجود دارد و آن‎ 
Pci. 1 
کرین‌های اسید چرب را می‌نویسیم سپس آخرین کرت‎ 
۰ ۱ 
دارای باند دوگانه است از تعداد کل کم می‌کنیم برای‎ 
۳۹9 و و‎ = 09 
9۱0 Acid > 18 - 12 < 6 < 6 
> 18 - 15 = 53 = aR} 


d > 18 - 12 - 6 < 6 


—_ 
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يپ DHA‏ (سروونیک اسید) EPA‏ (تیمنودونیک | 
ge‏ ایسیدهای +" بو .وم سید) و Lall‏ 
۳ & اسبدها سا 3 ۷ ۰ 
ی‌اسید در روش (» آسیدهای چرب 3() هستند و اسیدهای چرب J‏ یک 


اما لینوللیک اسید و آراشیدونیک اسید 06 هستند. 


۴ ۹۰ 
فرسول ۱5 C18:‏ فربوط به کدام اسپد چرب 


i» است؟ (پزشکی کلاسیک شهر پور ۹۸ نطي‎ J 


ایک اسید یک اسید چرب ۵9 و پالمیتولئیک اسید یک اسید چرب OT‏ است. 


الف) اسیداولئیک 

لول se: ( Jol‏ 
وم هستندکه در بدن ما تولید نمی‌شوند و باید از منابع غذایی تامین شوزر "| SME‏ 
4 د) اسید پالمیتولئیک 


NB مضاعف موجود در اسید چرب می‌تواند به فرم سیس یا ترانس‎ soe 
گرفته باشد.‎ 
کدامیک از اسیدها زیر ب‌‎ -۵ 
مقابل مربوط به کدام یک از اسیدهای چرب زیر است؟ ۸۵16 ۱:۹ ر اسیدهای چرب زیر ضروری محسوب می‎ J ‌ 

فرمو شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 
(0 پالمیتوئیک اسید مه O‏ میرستیک اسید الف) پالمیتیک 

1 ۱ ج) استثار یک 
۲ ”| د) بوتیریک 


QD‏ برای مقایسه‌ی نقطه ذوب اسیدهای چرب کافیست دو کار کنید: ۶- plas‏ اسید چرب بالاترین نقطه‌ی ذوب را دارا 
1. تعداد پیوندهای دو گانه را در نظر داشته باشید» هر چه این عدد بیشتر باشد | است؟ (دندان‌پزشکی آذر ۹۷-میان‌دوره‌ی کشوری) 
نقطه ذوب آن اسید چرب قطعا کمتر است. Se Moot‏ 
ب) اسید لینولنیک 
ج) اسید لینولئیک 
اسیدی چربی که تعداد کربن بیشتری داشته باشد نقطه ذوب بالاتری خواهد | د) اسید استتاریک 


۲ در صورتی که اسید چرب‌ها دارای تعداد پیوندهای دو گانه مساوی باشند؛ آن 


داشت. اسیدهای چرب اشباع- صفر اسید چرب هستند؛ پپس چون پیوند 
دوگانه ندارند نقطه ذوب بالاتری نسبت به اسید چرب‌های غیراشباع دارند. 
8 از اکسیداسیون کدامیک از اسیدهای چرب زیر انگرژی کمت ری بله دست 
می‌آید؟ 

@ اسیدچرب ۱۸ کربن اشباع 

7 اسیدچرب ۱۶ کرین اشباع 

7 اسیدچرب ۱۸ کربن با یک پیوند دوگانه 

«- اسیدچرب ۱۶ کرین با یک پیوند دوگانه‎ O 

با افزایش تعداد پیوندهای دوگانه و کاهش تعداد کربن اسیدهای چرب انرژی 


تولید شده از اکسیداسیون اسیدهای چرب کاهش می‌یابد. 


& تست تمرینی بزن انرژی lesb‏ 
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ei 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 
7 
pS by‏ اسیون اسیرهای چرب 


mao 


ی چرب 
be - 1 ۳‏ ترانسفراز ۱ ۰ سس 
۱- نقص در آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل تر ۱ 
چار اکسیداسیون می‌شوند؛ رای ۱۳۳ 
در کدام‌یک از مسیرهای متابولیکی زیر اختلال ایحاد هرز وکسم مد ۳ 
می‌کند؟ (پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) [ انجام می‌پذیرد؛ اسیدهای چرب با کمتر از ۲ عدد کربن می‌توانند oye‏ 
الف) بیوسنتز اسیدهای چرب تتضار از a Fete se‏ 
Poe (‏ / ّ ۲ 5 ۱ 
ی عدد کربن باید فرایندی روی آنان شکل بگیرد تا بتوانند وارد شوند: 
ج) بتاا کسیداسیون اسیدهای چرب 


۳ این اسیدهای چرب ابتدا به واسطه آنزیم آسیل COA‏ سنتتاز (با Bem‏ 


کردن انرژی معادل ۲ (ATP‏ 42 کو آنزيم A‏ متصل می‌شوند. 


۲ سیله‌ی آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز آ یدیا . 
۲-کمبود کارنیتین منجر به کدام مورد زیر سبس به وسیهی آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز 1ب کارنیتیین متصل و 
می‌شود؟ (پزشکی شپریور۹۶- قطب مشهد) | وارد (SL AS gine‏ می‌شوند. 

یرسکی ۲ سرانجام به وسیله آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز TT‏ کارنیتین درون 
ب) کاهش WT‏ اکسیداسیون و کاهش تولید H202‏ 7 

۱ وک ری از(۱ COA‏ ج لام ۱۳ 

ج) افزایش بتا اکسیداسیون رو ری از اسیل می‌سو 

د) رو آوردن سلول به استفاده از گلوکز 22 پس وجود کارنیتین برای ورود آن‌ها به درون میتوکندری ضروری است. اثرات 


انرژی می‌شود از این رو باعث حفظ ذخایر گلیکوژن می‌شود. در هنگام کمبود آن jp‏ 
به استفاده از 


۳- مالونیل کواً مهارکننده‌ی مستقیم کدام‌یک از 
آنزیم‌های فرآیند اکسیداسیون اسیدهای چرب است؟ 
(دندان پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- 


گلوکز روی می‌آورد. این ماده در درون میتوکندری تحت تأثیر یک فرایند 
قطب تهران) 


آنزیمی متوالی واحدهای دو کربنهای به نام استیل کوآنزيم ۸ آزاد tS ce‏ همچنین در 


هر مرحله یک مولکول NADH 9 FADH2‏ هم تولید می‌شود. . ۱ 
نکته 


Carnitine palmitoyltransferase -1 الف)‎ 


Acyl - CoA Synthetase ب)‎ 


Carnitine palmitoyltransferase - ج) اا‎ 


:تیولاز یکی از آنزیم‌های اصلی در مسیر بتااکسیداسیون است که جداسازی 
د) Thiokinase‏ 


واحدهای دو کربنه‌ی استیل CoA‏ را امکان pak‏ می‌سازد. 
SB‏ تظیم اکسیداسیون Ges!‏ چرب با مهار یا ذ 


Signs ۴‏ کوآنزسم A‏ حاصل از بتااکسیداسیون 
اسیدهای چرب فرد کرین به کدام ماده تبدیل 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب زنجان) 

الف) گلوتاریل TS‏ 

ب) هیدروکسی بوتیریل TS‏ 

ج) هیدروکسی متیل گلوتاریل TS‏ 


پلمیتوئیل ترانسفراز 1 انجام می‌شود؛ مالونیل 


BiG psig کوآنزي ۸ آزاد میکز‎ : a | 


1 | و‎ 
a ile, 2 


— 
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yl ۵‏ شا اکسپداسیدن کدام انسسپل wre‏ ۳ ۱1 


بیشنری حاصل می‌شود؟ Oy)‏ و دندان‌پزشگی 
اسفند -٩۵‏ فطب Ghat‏ 

الف) اسید لینولنیک 

ب) اسیداولنیک 

ج) اسید پالمیتیک 


9( اسید استتاریک 


۶- اکسیداسیون اسیدهای چسرب بسپار hash‏ در 
مفْز چگونه است؟ و در چه محلی انجام می‌شود؟ 
(پزشکی شهریور -٩۳‏ شهید بهشتی) 

الف) بت کسیداسیون - میتو کندری 

ب) آلفا اکسیداسیون - پرو کسی زوم 

ج) بتاا کسیداسیون - پروکسی زوم 

د) آلفا اکسیداسیون - میتو کندری 


۷- آلفا اکسیداسیون: (دندان‌پزشکی اسفند “AF‏ 
مشترک کشوری) 

الف) یک اسید چرب را کاملابه استیل NS‏ متابولیزه می‌کند. 
ب) در متابولیسم اسیدهای چرب دارای انشعاب اهمیت دارد. 
ج) هیدروژن پراکسید تولید می‌کند. 

د) به NADPH‏ نیاز دارد. 


۸- نوزادی با بزرگی IS‏ چهره غیرطبیعی, تأخیر 
رشد و تشنج های مکرر بستری شده است. در 
بررسی نمونه خون وی سطح SIL‏ اسیدهای چرب 
بسیار بلند گزارش شده است. نقص در کدام مسیر 
پیوشیمیایی ale‏ این بیماری است؟ (پزشکی اسفند 
44- کشوری) 

الف) سنتزاسیدچرب در سیتوژول 

ب) سنتز تری اسیل گلیسرول در سیتوزول 

(z‏ بتا اکسیداسیون در میتو کندری 

د) بتا اکسیداسیون در پراکسیزوم 


> 


رت که هر چه تعداد کربن اسید چرب بیشتر باشسد» در 
,4( 

ie‏ آن ان_رژی بیشتری تولید می‌سود. 

a‏ که اسیدهای جرب (به ویژه جز استیل (COA‏ بدا در واکنش‌های سنئز قند 

| 7 پا ge‏ کونئوژنز] شرکت نمی‌کنند. اما پروپیونیل COA‏ یک استثناست؛ یعنی اگرچه 

i‏ اسیدهای چرب است اما گلوکوژیک است. 


| | متابولیسم 
«)اسیدهای چربی که بیش از ۱۸ کربن دارند؛ نوعی خاص از بتا اکسیداسیون 


کنند که 
ن پروکسی‌زوم‌ها زولوگر نام دارد. 


| در پروکسی زوم‌ها انجام می‌شود. 
Pan |‏ 


MB بیماری‎ og 
اکسیداسیون نوعی‎ Lal 
این روند اختلال ایجاد‎ 


diag‏ شاخه‌ی 
تلید انرژی SF‏ نمی‌افتد و اگر در اصلی‌ترین آنزیم 
شود بیماری رفسام ایجاد می‌شود. Lill ow‏ اکسیداسیون در متاپولیسم اسیدهای 


انشسعاب اهمیت دارد. 


Sp‏ دارای 

0 از اکسیداسیون کامل یک اسید چرب ۱۴ کربنی, معادل چند UATE ATP‏ 
تولید می‌نسود؟ 

+ ٩۲ O ۵. © ۶۴ ۷۸5 


ATP ۱۰ تولید می‌شود. پس با توجه به اینکه هر استیل 00۸ معادل‎ COA 


انرژی تولید می‌کند» ۰ ATP‏ به واسطه‌ی آن‌ها تولید می‌شود. 


برروی اسید چرب عمل کرده و استیل ۸ آزاد کند؛ و در هر مرحله هم یک 
NADH‏ ویک FADH2‏ تولید می‌شوند که این دو معادل 2۴ ۲/۵+۱/۵ ATP‏ 
هستند که ضربدر ۶ می‌شوند: ۴ .. پس ۲۴+۷۰ ATP‏ تولید می‌شود. 

زطرفی دیگر در مرحله‌ی نخست برای اضافه کردن استیل COA‏ گفتیم که 


Ce‏ سومین نوع اکسیداسیون اسیدهای چرب میشه. 

0 اکسیناسیون که در کبد و کلیه وجود داره و باعث تولید اسید دی کربوکسیلیک میشه: 

۱ اکسیداسیون ۵ سهم میتوکندری هم پراکسی‌زوم 
کسیداسیون ‏ -+ شبکه آندوپلاسمی 


75 
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fiw gy‏ اسیرهای چرب 


9 استیل COA‏ پیش‌ساز بیوسنتز اسیدهای چرب در بدن است؛ استیل 
۱-واحد ۲ کربنه استیل جهت بیوسنتز اسیدهای چرب ۱ 7 ۲ رت 3 COA‏ 4 
به صورت کدام‌یک از ترکیبات زیر از میتوکندری Daly‏ واسطه‌ی فسفریلاسیون اکسیداتیو در ماتریکس میتوکندری تولید شده و برای 
سیتوزول می‌گردد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب اهواز) 
(ill‏ استیل 08 ب) مالونیل COA‏ 
ج) استواستیل COA‏ د) سیترات 


wiser 
بیوسنتز باید از میتوکندری خارج شود و به سیتوزول برسد. برای اینکار ابا استیل کو بر‎ 


با اگالواستات ترکیب شده و سیترات را تولید کند تا بتوان از طزیی تاقل سیترات در ور 
میتوکندری عبور بکند. در سیتوزول ATP‏ سیترات لیازه استیل [gS‏ را از اگزالواستات ie‏ 
می‌کند و حالا این استیل 1,5 می‌تواند وارد روند ساخت اسید چرب شود. فعالیت این از 
در حالت سیری و تجذیه‌ی مناس افرایت ۳۰ 

GD‏ اولین واکنش کربوکسیله شدن استیل کوآو تبدیل شدن آن as 00۸ Sega‏ کر 
است که به واسطه‌ی آنزیم استیل کواً کربو کسیلاز انجام می‌پذیرد. این آنز یم درای کوذاکت 
BB (sealing‏ (بیوتین) است و از ATP‏ استفاده می‌کند استیل کوا کربو کسیلازآنزيم تیم SiS‏ 
و محدود کننده‌ی این روند بیولوژیک است و هر ماده‌ای که بر روی سرعت و کیفیت پیوستز 


۲- در تشکیل مالونیل کوآنزیم A‏ از استیل کوآنزیم 
۸ کدام ویتامین زیر مورد نیاز است؟ Hp)‏ 
خرداد ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) تيامین ب) بیریدو کسین 


۳-تولید کدام‌یک از محصولات زیر در مسیر بتا ) اسیدهای چرب تاثیر US‏ است اثر خود را با اثر بر این آنزیم عمل می‌کند. این آنزیم به صورت 
اکسیداسیون اسیدهای چرب ol om‏ با تولید FADH2‏ فسفریله غیرفعال است. عوامل مهار کننده این mpl‏ شامل گلوکاگون, اپی‌نفرین» اسید پالمیتری 
a on‏ 9 ۸- میان‌دوره‌ی کشوری] و NADPH‏ بوده و عوامل فعال‌کننده آن شامل انسولین سیترات و NAD?‏ است. 
ترانس انوثي Teast:‏ 1 7 

ب) بتا هیدروکسی آسیل کواً CB‏ در ادامه مالونیل کوا 3 استیل lg‏ باید توسط آنزیم‌های ترانسفراز COA‏ خود 
ج) بتا gS‏ آسیل TyS‏ را از دست داده و به ماده‌ی دیگری متصل شوند a:‏ نام ACP‏ (پروتتین حامل (Juul‏ 
( استیل کو سپس با کمک یک کمپلکس چند آنزیمی» بیوسنتز اسیدهای چرب آغاز می‌شود. در مسیر 
بتااکسیداسیون اسیدهای چرب. با تبدیل آسیل Lo‏ به ترانس انوئیل کواً توسط آنزيم آسیل 
کوا دهیدروژنازه یک مولکول FADH2‏ تولید خواهد شد. " 


۴- کدام زوج از مسیرهای متابولیکی زیر هنگام 
کرسنگی فعال می‌شود؟ (دندان‌پزشکی 9 پزشکی ۱ 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) 2 NADPH‏ مورد نیاز در بیونستز اسیدهای چرب باید توسط مسیر پنت E‏ 


1 ژنز و بتا اکسیداسیون | 5 ۳ - “il, nN‏ 
لف) گلیکوژنز و بتا اکسیداسیون اسید چرب 2 انزیم کلیدی سنتز اسیدهای چرب استیل کوآکربوک لاز می‌باشد. 
ب) گلوکونئوژنز و بتا اکسیداسیون اسید چرب 


که سنتز کلست در سیتوپلاسم انجام می‌شود. 

ج) بیوسنتز اسیدچرب و گلیکوژنولیز ستر سح وی 7 ۱ 

د) بیوسنتز اسیدچرب وکتوژنز ED‏ در هنگام گرسنگی سطح گلوکز بدن افت می‌کنه و ۵ 
می‌شه تا سطح گلوکز رو فزایش بده از طرفی بتک 


۵- مصرف داروهای سولفونیل اوره (مثل AF‏ بنکلامید) 
در درمان Cbs‏ نوع Ml‏ باعث plas‏ وضعیت می‌شود؟ 
(پزشکی اسفند ۹۵- مشترک کشوری) 

الف) افزایش اکسیداسیون اسید چرب 


درس‌ها به آدم میده: قلب ش سته > 


9 مصرف داروی‌های سولفنیل او 


ب) کاهش اکسیداسیون اسید چرب 
ج) افزایش تولید اجسام کتونی 


د) هایپوگلیسمی 


ات 6 
تسا Ge‏ 
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۱- در کدام حالث افزاپش تولپد اجسام کتولی دیده 
نمی‌شود؟ (دئدان‌پزشکی پزشکی رپفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- فطب (ols)‏ 

الف) عدم مصرف کرپوهپدرات‌ها 

ب) اختلالات GAS‏ بیشرفته 

ج) گرسنگی طولانی‌مدت 

د) دیابت کنترل نشده 


۲- در US‏ فرد مبتلا & دیابت نوع یک کنترل was‏ 
کدام‌یک از مسیرهای متابولیک زیر بیش از حد فعال 
می‌باشد؟ (پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) کتوژنز 

ب) گلیکوژنز 

ج) سنتز اسید چرب 


د) گلیکولیز 


نمی‌توان د از اجسام کتونی به عنوان سوخت 
استفاده کند؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند “AY‏ 
قطب اهواز) 

الف) قلب - بتاکتوتیولاز 

ب) کبد- بتاکتوتیولاز 

<( مغز- استواستیل COA‏ ترانسفراز 

9( کبد - استواستیل COA‏ ترانسفراز 


۴- کدام یک از واسطه‌های چرخه کربس, برای ساخت 
دلتا-آمینو لوولینیک اسید مورد استفاده قرار می‌گیرد؟ 
(پزشکی اسفند ۹۹- کشوری) 

الف) آلفاکتوگلوتارات 


A سوکسینیل کوآنزیم‎ (o 
د) اگزالواستات‎ 


fe, Li 4‏ گرستگی یا دیابته اکسیداسیون اسیدهای چرب در کبد 
جر به تولید استیل COA‏ اضافی می‌شود. AS‏ اين استیل IS‏ 
۳ مسرف بافت‌های دیگر به شکل کتون بادی‌ها در می‌آورد و به جریان خون 
دیگر بتوانند آن »ها را مجددا به استیل کواً تبدیل کرده و از آن‌ها انرژی 


یکی در بافت چربی لیپاز حساس به هورمون فعال می‌گردد. 


زرانی ربراک 
Gay‏ بافت‌های 
ورس 


وناز خودر تامین 


a 


که 


کنند. کتون بادی‌ها شامل: 
۲ استون ۳. استواستیک اسید 
2 تولید پیش از 
کتون بادی‌ها توسط LS‏ تولید می‌شوند. خود LS‏ نمی‌تواند از کتون بادی‌هایی 
کند asl‏ کند دلیل آن هم فقدان آنزیم سوکسینیل کوا ترانسفراز در بافت کید 
Als‏ می 


Sea‏ وجود این آنزیم برای استفاده از کتون بادی‌ها ضروری است. در واقع LS‏ آن‌ها را 
وجود این انزیم ؛ 


۳ استفاده‌ی بافت‌های دیگر تولید می‌کند. محل تولید کتون بادی‌ها میتوکندری است. 
کم پیوسنتز اجسام کتونی فقط در میتوکندری سلول‌های کبدی صورت می‌گیرد و تمام 
پافت‌ها به جز کبد و گلبول‌های قرمز می‌توانند از اين اجسام کتونی به عنوان منبع آنرژی 


استفاده ALS‏ 
نمودار رو خوب دریاب دوست من خیلی Hake‏ 
۱ ۰ کسیداسولا انم ۲ 
Ge») |‏ آعنرگها) کب 
۲مرگول اس COA‏ موکول اسبل COR‏ 
۵ج توللر 
Ss:‏ 
spa‏ استل COA‏ 
CoA‏ ۲ 
اسسل 08و aS‏ 
6 گرا jc.‏ 
اسواستل وی 7دحدروکبی .۳ سل JEL‏ کر( (WHE‏ 
نات 


CoA اسل‎ : 
لباز‎ 5۷۸۵ ca ye 


ES WF‏ مه استود) 


peat 


Ser opus 3 


6۵ تستاشر بزنیع؟ 
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تعرار سژالات در آژمون‌های رو سال HB!‏ 


GBD‏ نسفولیپیدها از اجزای اصلی غشای سلولی هستند. این مولکول‌ها ساختار آمفی‌پاتیی 
یک سر آب‌دوست و یک دم آب‌گریز هستند و در غشا به صورت دو لاپه 


۱- کدام‌یک از فسفولیپیدهای زیر در کاهش 
کشش سطحی در ریه نقش دارد؟ (پزشکی ,| دارند یعنی دارای 


دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب تهران) قرار می‌گیرند. 

الف) فسفاتیدیل کولین گلیسرول یک الکل سه کربنه است که روی هر کربن یک عامل لکلی (OM)‏ قرار گرفته 

ب) فسفاتیدیل اتانول uel‏ است. فسفاتیدیک اسید از اضافه شدن یک گروه فسفات به گروه OH‏ کربن سوم گلیسرول 

سره 1 اضافه شدن اسید چرب به OH‏ دو کربن دیگر hole‏ می‌شود. فسفانیدیک اسید در 

د) فسفاتیدیل اینوزیتول باکتش b‏ مولکول‌های مختلف به صورت بنیان فسفاتیدیل وارد می‌شود. قرار گبری یک 
زنجیره‌ی جانبی (R)‏ به روی گروه فسفات فسفاتیدیک اسید باعث ایجاد فسفولیپید می‌شود. 


الکل‌های مختلفی می‌توانند در این ساختار موجود باشند و انواع مختلفی از فسفولیپیدها | 
بسازند. چندی از مهم‌ترین فسفولیپیدها: 

فسفاتیدیل کولین (لسیتین): در اين ماده کولین به گروه فسفات فسفانیدیک اسیذ 
متصل می‌شود. این ماده در بخش خارجی غشا بسیار یافت می‌شود. همچنین دی‌پالمیتوئیل 
فسفاتیدیل کولین؛ فسفولیپید اصلی تشکیل دهنده سورفاکتانت در Ay)‏ است که در کمبود 
آن سندرم زجر تنفسی (RDS)‏ ایجاد می‌شود. .این ماده تحت تاثیر آنزیم LCAT‏ یک گروه 
آسیل از دست داده و تبدیل به لیزولستین می‌شود (گروه آسیل به کلسترول متصل و آن را 

a,‏ کلسترول استر تبدیل می‌کند)؛ 

2s‏ نوکلئوتید CTP‏ برای بیوسنتز لستین و سفالین لازم است. 

فسفاتیدیل اتانول آمین: در اين ماده اتانول آمين به گروه فسفات فسفاتیدیک اسید 

متصل می‌شود. به آن سفالین نیز گفته می‌شود که بیشتر در بخش داخلی غشای دولایه 
فسفولیپیدی دیده می‌شود. 

فسفاتیدیل سرین: در cyl‏ ماد آمینواسید سرین به گروه فسفات فسفاتیدیک اسید متصل 
می‌شود.گفته می‌شود که فسفاتیدیل سرین در آپوپتوز (مرگ برنامه ریزی شده سلول)نقش درد 


ue F 
ای‎ a پلاسمالوژن: فسفولیپیدی است که در کربن ۱ 4 شاهد یود‎ eS 


, کند لت‎ J 9 مود‎ Ms 
a ۲ ی‎ 
کي ب دو فس‎ pool ‘J 4 بد‎ 


را لب 
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ee 


م چه تعداد بنیان Juul‏ وجود دارد؟ یک 
ان : 
ee 1 se‏ رولی در هنگام سسنتز Seales‏ گلسسیرول در ؛ ed‏ 
sy) 4‏ 
ae‏ | دی‌هیدروکسی OF‏ ی 


ais 4‏ فسفولیاز نام درد )43 aS (UL‏ اواع آن شامل: 


ولا 2 : آسیل دوم را جدا می‌کند. 
هر دو آسیل I,‏ جدا می‌کند. 


i, 
می‌شکند.‎ I; از قبل گروه فسفات» فسغفولییید‎ :C 


و ذسفولیباز 
(] : پید از گروه فسفات» فسفولیپید را می‌شکند. 


۰ فسفولیباز 
pid, Pol Oy‏ هعروف سیفلیس راشت؟ بعر از تست تمرینی سر جگن 


تعرار سالات در آزمون‌های رو سال افیر 


اس ننگولییده مولکول‌های لیییدی هستند که در ساختارآن‌ها اسنفگوزین 
a)‏ جای گلیسرول) وجود دارد. 
اسفنگوزین یک نوع الکل آمین‌دار است که بیوسنتز آن در a, CY‏ وسیله اتصال پالمیتوئیل 


seg CoA‏ سرین آغازمی‌شود و در دمه با یجادتغیراتی در آن و متصل شدن یک 


۱- در plas‏ از لیپیدهای زیر گروه کولین 
وجود دارد؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب 
همدان و مشهد) (پزشکی کلاسیک شپریور ۹۸- 
obs‏ هتان) 
الف) فسفاتید یک اسید 
ب) گانگلیوزید 
ج) گلوکوسربروزید 
د) اسفنگومیلین 


مولکول اسید چرب به قسمت آمینی آن به واسطه پیوند استری» سرامید تشکیل می‌شود. حال 
مواد مختلفی می‌توانند به سرامید متصل شوند و ایجاد مولکول‌های مهم زیستی کنند. مثلا 
اسفنگومیلین با اضافه شدن فسفوکولین به سرامید حاصل می‌شود. سربروزید نیز از اتصال یک 
قند ساده (مونوساکارید) به سرامید (اسفنگوزین + اسید چرب) ایجاد می‌شود (گلیکولیپید 

@ ملین در کدام گروه از چربی‌ها قرار دارد؟ اسفنگومیلین‌ها. 


2S‏ اسننگومیلین از سرمید (حاوی دو عامل الکلی) و فسفوکولین (حامل یک عامل الکلی) 


رت jag‏ 
2 رز پیوند آمیدی وجود he‏ مه یا ندارد. 
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| 
۲۱ بعش‎ i 


الا ما و 
(ig SS‏ ببه سرامید هستند من وت ee GRIF‏ ی 
آنتی‌ژن یا به عنوان مولکول‌های دخیل در چسبندگی سلولی و شناسایی 
کاربرد دارند. 


۲- یک گانگلیوزید همه‌ی موارد زیر را دارد بجر 
(بزشکی اسفند VF‏ مشترک کشوری) 

الف) اسفتگوزین 

ب) گلوکز یا گالاکتوز 


ج) یک يا تعداد بیش تری بیش‌تر اسیدسیالیک 
د) فسقات 


2 بیماری‌های ذخیره‌ای لیپیده | رو توی پانو می‌خونی. علی‌الحسان 
۱ 0 
کم نقص در آنزیم 13 هگزوز آمینیداز A‏ موجب بیماری (ذخیره ای چربی) تی ساکس می‌شود 


wh تمرینی‎ 


69 زفیره‌ی لیپیراتو فرج تست 


تعرار UI gw‏ در آزمون‌های رو سال افیر 


69 ایکوزانوئیدها شامل بروستاکلاندین‌هاء ترومبوکسان‌هاء پروستاسایکلین‌ها 
و لیپوکسین و لکوترین‌ها هستند که از فرآورد‌های امگا om‏ 1 دیدن ما 
تولید می‌شوند. یکی از این فرآورده‌ها که در بدن 1 نیز در ae‏ 
موجود است و بخش عمده‌ای از ایکوزانوئیدها را می‌سا aoa,‏ ۱ 
است که به واسطه‌ی اثر فسفولاز ee AZ‏ غشا ae‏ 
QD‏ ایکوزانویدها اکن انرات ll‏ « ۳ 
Jee)‏ میدب ول ۱ 

Boeri} mae کرو‎ 


۱- تمام ایکوزانوئیدهای ذیل محصول فعالیت آنزیم 
سیکلواکسیژناز هستند. بجز: (دندان‌پزشکی شهریور 
۸- قطب کرمان) 

الف) پروستاگلاندین ب) ترومبوکسان 

ج) پروستاسیکلین د) لکوترین 


۲- مشتق کنیس از اسیدهای چرب زیر در 
Se ane Se)‏ (دندان‌پزشکی 


Py! ل.‎ 


الف) بوتیریک اسید ی 
۱ 7 
: 3( 
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۷۱ 


ند ی ضدالتهاب‌های استروئیدی ۳ در درهسان سه وسسیئله‌ی gS old‏ تور تیک یذ‌هس 


EH |‏ دسا 
هاست و از 
از انواع کورتون" کسذام آنزیسم مهسار می‌شسود؟ (پزضسکی آذر ۱۷ 
م رونیزولون ۱ لیباز 2 A2‏ را مهار می کنند. ‘ ۱ 
j‏ ندارند و آنزیم فسفو 7 is‏ ۳۹ 
کلواکه یژناز Srl‏ ن‌دوره‌ی S)>‏ 
٩ | 7 8‏ هستند الف) peed‏ بر و تئین لیپاز 
te‏ یک حلقه شش آتمی حاوی اکسیژن Na hs‏ 
lus‏ حاوک ب) لیباز پانکر اس 
مر ترومبژ OY 4 *G‏ آسم همراه است. : 
رکوترین‌ها | با انقباضص برونش و 4 ج) فسفولیباز ۸2 
J‏ لا 
پدریک لو 


۲ 
فیه؟‎ cgi Os 


د) سیکلواکسیژناز 


| تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر lal‏ 


۱ ۱ 


ساز ی استروئیدی در غدد جنسی و قشر [ ۱- استاتین‌ها با مهار کدام آنزیم در کاهش سنتز 


کلسترول به عنوان پیش 
i ۱‏ : کلاسیک شهرد ۸- قطب زنحان) 
1 ینطور 25 ج تیب آنزیم 11۷10-00۸ ردوکتاز 44 موالونات تبدیل و وارد | سدع یور 
ae‏ الف) HMG CoA‏ سنتتاز 
Sir‏ ۱ ایند b‏ 
ترول میشه. . آنزیم HMG- COA‏ ردو کتاز آنزیم تنظیمی ین فرایند ۳ - ~ es‏ 


کلیس تر ول i‏ نق سر دارند؟ (دندان بزشکی و پزشکی 


برای ۱ 
ی (ng‏ با مهار رقابتیء کلسترول خون رو کاهش میدن. د) استیل کوآنزيم کربوکسیلاز 


۳ آترواستانین» 
دفع شود. کلسترول 


‘sg‏ ترول اضافی می‌توان د از طریق صفرا از یدن 


ادا به اسیدهای صفراوی اولیه تبدیل می‌شود. سپس با گلایسین و تورین | ۲-کلستیرامین به چه طریقی به درمان هیپر کلسترولمی 


2 9 کمک می کند؟ do)‏ فرم شهریور ۹۸- قطب آزاد) 
کنژوگه شده تا در لومن روده توسط باکتری‌ها از اسیدهای صفراوی جدا شوند می پزشکی ریفرم 7 


eeu‏ الف) کاهش جذب روده‌ای کلسترول 
: ۳ ۳ ب ام (دا - ز طری و 
واسیدهای صفراوی ثانویه را بسازند. کلسترامین (op | ۰ "۰ 7 AP‏ کاهش ستتز کلسترول 
تشکیل کمپلک س با اسیدهای صفراوی جلوی جذب آن‌ها را می ۰٩‏ | ج) افزایش دفع اسیدهای صفراوی ۱ 


دبال آن دفع اسیدهای صفراوی را افزاینش می‌دهد. د) افزایش تجزیه‌ی اسیدهای صفراوی 


۵ بازع تست! 


aa 


8 لبیدها به علت مقدار بالای مولکول‌های هیدروفوب. abs‏ حل شدن 


۱- تمامی لیگاندهای زیر به وسیله‌ی آلبومین 
خون را ندارند؛ بنابراین برای حمل شدن در خون باید دست Ay‏ دمن Jaa) | PP‏ بیدا می‌کنشد بجر (دندانپزشکی شهریور 
Ap‏ متشکل از لیپید و پروتئین به نام لیپوپروتلین شوند. ذرات لیپوپروتئینی از | 4۵- قطب آزاد) 

ستای مرکزی و بخش قشری تشکیل شده‌ان. بخش مرکزی حاوی کلسترول | الف) کلسترول . . ب) اسیدهای چرب 
تیه شده (CE)‏ و تری‌آسیل گلیسرول (TAG)‏ است که هیدروف وب هستند. ل Gente‏ د) pauls‏ 
ری نیز از کلسترول آزاد (FC=Free Cholestrol)‏ و فسفولیپیدها (PLS)‏ 
EO‏ شده که هیدروفیل هستند. 
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GED‏ لبوبروتئین‌ها را بر دو اساس طبقه‌بندی می‌کنیم: 

۱- وزن مخصوص pa‏ چه نسبت پروتلین به لیپید در teow!‏ 
دانسیته (Density)‏ و حلالیت آن بیشتر است. 

۲- حرکت الکتروفورتیک 


۲- هایبر کلسترولمی فامیلی در ار کدام نقص 
مولکولی عارض می‌شود؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب مشهد) 

Apo A -1 الف) مولکول‎ 

Apo E ب) رسیتور‎ 


۸008100 رسیتور‎ (z 
Apo - Il د) مولکول‎ 


این گیرنده‌ها در بیماری هایپرکلسترولمی ارثی (فامیلیال) مختل می‌شود. در ان 

افراد مقدار ب LDL‏ خیلی زیاد می‌شود. 

کم شیلومیکرون دارای کمترین وزن مخصوص و بالطبع بیشتترین مقدار چربی یا 

تری‌گلیسیرید است. 

2 در دستگاه الکتروف ورز HDL‏ جلوتر از همه و بعد از آن» VLDL‏ و LDL‏ 

قرار دارند. شیلومیکرون‌ها تقریبا هیچ حرکتی ندارند و در مب دا باقی می‌مانند؛ 
۳- کدام آنزیم در تبدیل کلسترول آزاد به کلستریل ]| شیلومیکرون‌ها در منطقهی گاما گلوبولین‌ه ا هستند. 


استر در ساختمان HDL‏ نقش cla!‏ می‌کند؟ Sap)‏ ۸-۱ 0 فعال کننده‌ی آنزیم LCAT‏ [ یتین کلست bb‏ آسیل RE AS‏ ۱ 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
الف) لیپوپروتئین لیپاز 


ب) کلسترول استر ترانسفر پروتئین 


است که در HDL‏ بیشتر از همه یافت می‌شود. 
25 کار LCAT‏ استریفیکاسیون کلسترول و تبدیل HDL2‏ به HDL3‏ می‌باشد. 


که Apo C-II‏ فعال cos us‏ آنزیم LPL‏ (لیپوپروتکین لیپاز) در تجزیه‌ی 


ج) فسفولیپید ترانسفر پروتئین 
د) لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز شیلومیکرون است. 

ApoE &‏ در VLDL‏ و کمی هم در شیلومیکرون: 
برداشت باقیمانده شیلومیکرون‌ها در کبد نقش 
APO B100 2‏ لیگاند گیرن ده LDL‏ در ( 


۴- کدام پروتتین زیر توسط انسولین تحریک 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب تهران) 

Perilipin الف)‎ 


وجود دارد. ۳ 
2 لیپوپروتئین لباز آنزیه 7 


۰10116911 


لبوپروئین لیب 


8 pt Ps 
چک و موئو گلیس سود م‎ 


۳ 
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ی ,۱۱1۲ و wg VLDL‏ کبد و شیلومیکرون‌ها توسط روده 


tes sped om ۳ ۰‏ است که از سلول‌های جذبی روده تولید 
دارای پیشترین 

Som 38‏ این لبوپروتئین چربی‌های جذب شده از دستگاه گوارش را به | این بدیده باشد؟ (ریضرم پزشکی اسفند )٩٩‏ 

Chylomicron الف)‎ 

LOL ب)‎ 


۵ در پیوسسی از روده پسک بیسار, تحسع dered‏ در 


سلول‌های روده مشاهده شده است. تفص در ستئتز 


. مقدار چربی و آپوپروتئین 8 است که باعث شیری رنگ کدامیسک از لیپوپروتلین‌ها می‌توانسد عامسل ابجاد 


Ms 
ون ی‎ 

ی ۳ VLDL‏ تری‌گلیسیریدهای تولید شده در بدن را به بافت منتقل 
کید 
Ju.‏ از کبد ,4 عضلات). LDL‏ }3 ز متابولیزه شدن VLDL‏ حاصل 


VLDL (z کند (برای‎ 


9 ترول رابه جرینان خون منتقل کرده و باعث رسوب آن ن در رگ و د) HDL‏ 
oe‏ 


ce LDL‏ از کلسترول آتروژنیک el‏ پس به قول عام چربی 


ee: 9 


۶- بلا بودن کدام لیپوپروتئین در خسون در 
جلوگیری از ابتلا به بیماری‌های قلبی عروقی نقش 
مثبت دارد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور ۹۷- 
قطب شمال) 
الف) VLDL‏ 
ب) شیلومیکرون 
ج) LDL‏ 
HDL (>‏ 


نج ب شرایین میشود . ‘HDL‏ کلسترول را به LS‏ برده و ly‏ متابولیزه شدن 


oe‏ هییرلی و پروتئینی نوع آ یکی از مهم‌ترین بیماری‌های ژنتیکی است که به 


یل کمبود L LPL‏ ]۸۳0-1 که Cel‏ هیپرتری گلیسیریدمیا می‌شود. 
9 به طور کلی لیپوپروتئین‌هایی که از نظر حرکت الکتروفورتیک در گروه ۵ 
قرار می‌گیرند در شکل گیری بیماری‌های قلبی - عروقی و پلاک آترواسکلروز 


۷- در یک بیمار به دلیل نقص ژنتیکی, جذب 
باقیمانده شیلومیکرون و IDL‏ به داخل کبد مختل 
شده و باعث افزایش تری گلیسرید و کلسترول خون 
ys‏ دیده است. نقص کدام یک از آپولیپوبروتئین‌های 
زیر مورد انتظار است؟ (پزشکی اسفند ۹۷- 
قطب‌های اصفهان, تهران و کرمان) 

ApoA-l الف)‎ 


نقش دارند و آن دسته که در گروه a‏ قرار دارند چربی مفید و کاربردی برای 


بلن هستند. نیاسین (نیکوتینیک اسید) یا ویتامین B3‏ با افزایش میزان HDL‏ 


قس ارنی در سطح go!‏ پروتتین E‏ باعث افزای ش ذرات باقی مان ده 


شیلومیکر ون (Chylomicron Remnant)‏ و همچنین افزایش ذرات باقی مان ده از 

OF VIDE‏ می‌گردد. چرا که شیلومیکرون‌ها و VLDL‏ برای تجزیه شدن 

باید توسط آپوپر وتئین E‏ شناسایی شوند. 

5 لبوپروتئین لباز آنزیمی است که محل اصلی عملکرد آن در پلاسمای خون است 
تیه تری گلیسیر یدهای موجود در VLDL‏ توسط LPL‏ باعث تولید ما1 می‌شود. 


eee ™ B 
مربوط به موادغذایی» شیلومیکرون است.‎ (TAG) مهم‌ترین ناقل اسیل گلیسرول‎ 


ApoE ب)‎ 


ApoC-ll ج)‎ 
۸۵۵08-100 (> 


۸- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در مورد لیبوبروتئین 
کم‌چگال LDL‏ صحیح نیست؟ (بزشکی آذر ۹۸- 


رت میان‌دوره‌ی کشوری) 
۰ دش سنتز تری‌گلیسیریدها در بدن میسزان ک دام لیوپروتتیین ‏ اسف)بیش‌ترسن مقدار کلسترول در ae‏ خون 
۳ + می‌یابر؟ VLDL‏ را تحمل می‌کند. 


ب) حاوی آپولیپوبروتئین 8 B-‏ است. 
ج) در جریان خون از VLDL‏ ساخته می‌شود. 
د) tel il‏ آن با بیماری قلبی ارتباط دارد. 


Pa z‏ موجود در مااآنلا» 100- 3 است. LDL‏ فرزند ناخلف جناب 


و ش OF‏ هست. همچنین حامل اصلی کلسترول در خون 


2 ۳۳2 032 ee قلبی از جملهآترواسکروزیس ارتبط داد‎ PST 
a پاسخ |[ لف_[_د_‎ [ Mts برگرر این راستان رو بفون. آنترالت راریم‎ OF GM ۴ 


— 
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۱- کدام‌یک از ترکیبات زیر یسک باز آلی است؟ 
(دندان‌پزشکی دی ۹ میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) آدنوزین 


و6 اسیدهای توکفتیک مولکول‌های عم اقب نا . ۱ 
به‌تام تو کلتوتید ass‏ شده‌اند توکلتوتی د حاصل اتصال ps‏ 


دک وی 
بش است: 
گرینه کي 

۳ یا داکسی ویب وز یاشد ۲ قسعات. مرورشین کت م‎ ig, 


باز حلقوی آمین دارء بیاغ 


ب) سیتوزین رامین تن ۲ یک قند پتح 


ج) تیمیدین 
د) گوانوزین 


۲- چنانچه میزان تیمین در DNA‏ برابر 7/۵۴۰ باشد 
میزان سیتوزین چند درصد است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب شمال) 

الف) ۱۰ 


بامجموع سیتوزین و گواتین برلب رد از طرقی ae‏ کار و تصدلدیازآاتین Be‏ 


سیتوزین یا کون برایرم در ین وال کت د 
داریم؛ مطایی باروایط F- en Sa‏ درصد آدتییء 


۰ تیصن 
خی ۱۰ درصد گوانین و sop‏ 
سیتوزین eS‏ داح FE‏ حمهی سوالای علومیای ه همن ج وری ساده bag go‏ 
O23‏ به مجموع یار الی + قد یتح کرت 4 rss‏ 5 ۱ 
تام یار آلی J‏ + تام گذاری SIS‏ 3 8 کریته رد وز بات د (ذر 
ساختار (RNA‏ چون سیتدین و گوانوزین وا خوله م فد واک رد یتح 
کربنه داکسی ری وز یات د (تر ساخار (DNA‏ اسامی > ون SB‏ نا 
ew‏ 3 ۴ 
بازهای آلی در دو گروه پیریمید جمدین و پورنن O82‏ هت ار ۳ 


۳- کدامیک از ترکیبات زیر در ساختار خود فاقد پنتوز 
است؟ (دندان‌پزشکی شهریور -٩۷‏ قطب اهواز) 


۴- کدام‌یک از بازهای آلی موجود در ساختمان 
۸ فاقد عامل آمین است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب شمال) 

الف) تیمین 


68 ۰ یریمیدین‌ها شامل سیتوزین, بورلسیل و تیمین هست 
ae aon.‏ 
Reeder‏ = عد | 


وس 


ب) آدنین 
ج) گوانین 


د) سیتوزین 
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7 
ie; 
SSN EINE 

تا ۳ 


plas -۵‏ گزینه در مورد gua‏ گزانتین صحیح است؟ 


(دندان‌پزشکی شهریور -٩۷‏ قطب آزاد) 


ب) نوکلئوزید OF‏ اینوزین است. 
د) فسفودی استراز را مهار می‌کند. 


۶- آنزیمی که مسئول تجزیه‌ی AMP‏ حلقوی و پایان 
پیام‌رسانی آن است چه نام دارد؟ (پزشکی ریفرم شهریور 
۸- قطب کرمان) 

الف) فسفودی استراز 

ب) کراتین کیناز 

ج) آروماتاز 

د) آدنیلات سیکلاز 


cla ale‏ هستند که از یک حلفه پیریمیدین و یک حلفه 

ها بازهایی 1 j‏ 

tos 1 Cy ۲‏ پورین‌ها شامل آدنین» گوانین» هیپوگزانتین و گزانتین 

پل 
بر که از طریق 


ash‏ متصل می‌شوند )4 صورت پیوند ا[گلیکوزیدی. 
JH)‏ ~ 


گزانتین و گزانتین در واقع متابولیت‌های پورین‌ها هستند و در ساختار 
۳ هو 0 


Dad 


1 د است» lp‏ ای ساختار uy‏ متیل گزانتین است. 
شین هم رکه در وه Ux” ) FP‏ 


گوانیلات یا GMP‏ 


تیمین نیمیدین 


= 


گزنتین گزانتوزین گزانتیلات یا XMP‏ 


تیمیدیلات یا TMP‏ 


شکل YL‏ رو به یاد بگیر تا وارد مبحث ماکرومولکول‌های DNA‏ و RNA‏ بشیم 


aa‏ قبل از اون ساختار بازهای آلی رو هم یاد بگیر. مثلا به ساختار بدون 
مین یوراسیل و ساختار بدون کتون آدنین دقت کن. 
S‏ ريبوزيم اسید نوکلئیکی است که فعالیت کاتالیزوری دارد. 
8 آزیمی که مسئولیت تخریسب نوکلئوتیده ای حلقوی رو برعه ده داره 
فسفودی‌استراز نامیده می‌شه. AMP‏ حلقوی نقش پیامبر ثانویه رو در تبادلات 
JSP‏ سلولی برعه ده داره و در صورت تخریب و تجزیهی اون فرآیند پيامبریش 


iam eer hin ———— Pyrimidines 

hate 5 2 ۱ 
Sorgen Bae" 
Ce ore ee oC 
MR, ITS, A, Ba ok 

تام موارد زیر یک نوکلنوتید وجود دارده به جز: 

AMP © spe leo‏ حلقوی 

۶ فسفو ریبوزیل پیروقسفات مو © کوآنزيم A‏ 

! ار‎ pty نها هرکدوم یه یا آلی آمین‌دار و‎ A 


ٍ و‎ 
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: شته‌ای است 
۷- تمام پیوندهای زیر در ساختار DNA‏ وجود GD‏ می دانید که DNA‏ پلی‌مری دو رشته‌ای است که در ساختمان بل 


دارد. Gow‏ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و یاه سوت یک زجب یه TAT‏ لس 


۱ ۳ پیوند فسفودی استری‎ (Lil 

و رشته‌ی دیگر به صورت ۳ به ۵ قرار می‌گیرد. پس در واقع ۸ 
ب) پیوند گلیکوزیدی علبی 
یز است و یک ساختار anti parallel‏ در دو رزشته‌ی DNA‏ حضور دارد لو زتجیره 
د) پیوند هیدروژنی با پیوندهای هیدروژنی که بین بازهای آلی دو رفسته ایجاد می‌شود در کنار 


یکدیگیر قرار می‌گیرند. اما آن پیوندی که نوکلئوتیدهای یک رشته را در کنار 
همدیگ ر حفط می‌کند پیوند فسفودی استر (ک ووالان) است. در ضمن مان 
کربوهیدرات و فسفات هر نوکلئوتید پیوند گلیکوزیدی وجود دارد 

DNA‏ دارای ساختمان دومی است که دو رشته‌ی پلی‌توکلئوتیدی 12۱۸ به شکل 
یک مارپیج دوتایی حول یک محور فرضی پیج و OE‏ خورده ان دو زنجیره موازی و 
معکوس یکدیگر بوده و به وسیله‌ی پیوند هیدروژنی به یکدیگر متصل هستند. 

۸- کدام گزینه در خصوص ساختمان DNA‏ ژنوم QD‏ بر اساس چگونگی قرار گرفتن بازهای دو زنجیره و همچنین شرایط فیزیکی 
تست مت است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ‏ | و شیمیایی مختلف ساختمان مارپیچ دوتایی DNA‏ ساختمان‌های متفاوتی به خود 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد) گرفته که عبارتند از: 

تس ساختمان B‏ پایارترین رم فیزیولوژیکه فراوان در ۱ 
اصلی‌ای است که 0۸ در بدن انسان دارد دارای دو شیار طولی بزرگ و کوچک 


ب) ۱۰.۵ جفت باز در هر دور دارد. 


ج) چپ گردان است. 
د) ساختمان زیگزاگی دارد. بوده و در این ساختمان جهت چرخش زنجیره‌ها در جهت حرکت عقربه‌های ساعت 


و راست‌گرد است. 


3-۸ جای خود را به A-DNA‏ می‌دهد. A-DNA‏ هم به شکل مارپیچ راست 


گرد است.اماضخیم‌تر شده و فاصا هب هر ۱۳۱ 


در هر دور آن ۱۰-۱۱ جفت باز قرار می‌گیرند و در مد 
۸ آنگستروم طول پیدا می‌کند (نسبت به نوع 13 کاهش داشسته J}‏ 
ساختمان $e uaa Z‏ ت؛ نو کلئوتیدها 


۲ 


زاگ به هم به anes ee‏ = متصل ab‏ ده‌اند 


es oe 
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های هیدروژنی ۲ عدد است. همین در یک DNA‏ مقدار بازهای 


4 
C=G slat 0‏ منت 
.هه 
ای دیدروژنی به گرما حساس هستند و با ایجاد گرمامی: 
aig‏ 


wre wo any ty DNA دوب‎ ahi) 4 


دارد؟ HOY)‏ شسهریور ۹۵- فطسب زنجسان 


الف) کاهش آدنین- ead‏ 


۸( را از هم جدا کرد. به دمایی که در آن دو رشته {DNA‏ ب) افزایش سیتوزین- گوائین 


ج) کاهش سیتوزین- گوائین 


as,‏ ز هم جدا 


Ls ™ se‏ ۱ دمای 3 Ye‏ می گو د: 4 (به این 58 | -- oa‏ با دناتوراسیی. . ی 
Usr-‏ د) افزایش آدنین- تیمین 

ble I j 7 5 TM رام از موه‎ ۳ 

fairs s DNA‏ عوامل موثر بر TM‏ شامل ترکیب بازهای DNA‏ و غلظل- 


1 > 45S; = ت۳۹‎ a! OV AS (sont 
ی مطول است. در واقع بهتر است بکوییم که هر چه تعداد پیوندهای‎ 


ی os,‏ باشد دمای ذوب VL‏ > م۳ 
وروی بیشتر ب ی دوب بالاتر می‌رود و بالعکس. به این ۰ 4 


که در هر رشته‌ای که تسیت بازهای دارای سه پیوند هیدر 


وژنی (C+G)‏ 
دو پیوند هیدروژنی (A+T)‏ بالاتر ss SL‏ دا رای نقطه ذوب 


(, 
۷ 
۳9 
bak 
co 
1 


بالاتری cl‏ 
جر آقرایش متیلاسیون DNA‏ باعث کاهش رونویسی از آن می‌شود. 
که ق دار گر 433 DNA‏ در I»‏ > پرنو ماوراء بتفش باعث می‌شود تاجفت 


SH‏ تیمین مجاور هم به یکدیگر متصل شوند و دیمرهای پیریمیدینی 


LAL شکیل‎ 


-ساخمان نوکلئوزوم به گونه‌ای است که گوبی دو دور DNA‏ به دور هیستون ای ]| ۱۰ در مورد ساختار توکلئوزوم‌ها در هسته‌ی 
سلول کدام گزین ه صحیح است؟ (بزشکی و 
دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطسب اهوزا 

141 هیستون‎ ol در ساختار هسته‌ی مرکزی‎ (A 
وجود دارد‎ 


مرکزی پیج و wb‏ خورده است. هیستون‌ها مولکول‌های پروتئینی هستند که باعث 


متراکم شدن DNA‏ می‌شوند در یعضی از DNA‏ ها جای هیستون» پروتامین وجود 


دارد هیستتون عنی از آمیتواسیدهای قلیایی با بار مثبت مثبت است (مثل آرژنین و لیزین) و 


پوریشه‌ی فسفات توکلئوتیدها وصل می‌شود. ب) غنی از آمینواسیدهای قلیایی با بار مثبت هستند 
۱ ۱ ج) غنی از آمینواسیدهای اسیدی هستت 
EE ۱‏ هیستون: 114و 113 و 128و 112۸و Hl‏ این هیستون‌ها به دونوع رس ۳ 
۱ د) در ساختار هسته‌ی مرکزی آن» ۴ مولکول هیستون 
sy‏ (سنترال) و ارتباطی تة 


شسیم می‌شوند. DNA‏ در واقع دور هیستون‌های | بکاررفته است 


عرکزی می‌ببجد. 


HI oa‏ 44 صورت بسیار سست به کروماتین متصل می‌شوند و ۱- در ساختمان اکتامر هیستوئی تمامی هیستون‌ها 
مشارکت دارند. بجز؛ (دندان‌بزشکی اسفند 4۷- 
Ir‏ گرقتن در aa‏ تمکی ساده از آن جدا می‌شوند (هیستون ارتباطی) ۱ 


۳ 7 قطب تبریز) 
9 ۳ 
shor?‏ مرکزی). فرا ee‏ مار ate,‏ متیلاسیون, | ب 92۸ 


H2B ج)‎ 


WIS‏ بر روی هیستون‌های مرکزی اعمال می‌شوند. 


ای 5+ 
ری تشکیل مجدد هسته‌ی توکلئوزوم ضروری به نظر نمی‌رسد. 


گس 
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oes 25 به دلیل وجود بازهای مکمل از دو رشته‎ tRNA QD 


۲- سودویوریدین و ۵- متبل گوانوزین تری فسفات به 


se آن‌ها انتقال آمینواسیذها به ریبوزوم‌ها‎ ca a 
a) بسرای‎ 2)22) faa J us 2 های زیر وجود دارد؟‎ RNA در ساختمان کدام‎ wy 
in SRS چهار حلق ه‎ LARA (پزشکی اسفند ۹۹- کشوری) پلی‌پپتی دی است. در ساختمان‎ 
ن متصا‎ Jas است و آمینواسینها‎ CCA حاوی توالی‎ aS) آمیتواسی‎ mRNA و‎ tRNA الف)‎ 
mRNA و‎ rRNA ب)‎ 


دیله می‌سود 
ج) tRNA‏ و rRNA‏ 2 


د) rRNA‏ و hnRNA‏ این مولکول جناب دارای نوکلئوتیدهای wt Se‏ زیادی 


> درون خود 
است: دی‌هیدرویوریدین و پسودویوریدین و مهم‌نر از همه توکلئوتیدهای حاوی 
تیمین... قبلا گفته بودیم که به جز استثناهابی ۸ هافاقد تیم در = 
RNA‏ همان Lez sl‏ است! 

IPE eas cane‏ میروم ] 687 11۸ مولکول‌های MRNA‏ پیامبرهای اطلاعات ژنتیکی به رییوزوما 


ریفرم و کلاسیک شپریور ۹۸- قطب اهسواز) پرو کاریوت‌ها پلی‌سیسترونیک است). ۸(تهای بوکاره یوتی بالافاصله پس 
(Lil‏ منوسیسترونی هستند. 

ب) اتصال ریبوزوم به انتهای ۵ آن‌ها صورت می‌گیرد. 1 ۱ 
ج) ممکن است توالی کد کننده‌ی آن‌ها به وسیله‌ی | مولکول ۷ متیل گوانوزین تری فسفات به انتهای ۵ که به آن ایجاد شدن Cap‏ 


از رونویسی در هسته سلول‌ها دچار تغییراتی می‌شوند: ۱. اضافه شبن یک 


د) در سیتوپلاسم ترجمه می‌شوند. 


که ابن باعث پایداری MRNA‏ می‌شود .همچنین کلاهک در اتصال mRNA‏ 
به ریبوزوم هنگام شروع ترجمه نقش دارد پس باعث افزایش کارایی ترجمه 
می‌شود ۲. اضافه شدن قطعاتی از آدنیلات (نوکلئوتید آدنین دار) در انتبای 5 
مولک ول MRNA‏ که به آن دم Poly A‏ می‌گوین د. 


مهایی که در هسته تولید می‌شوند و تحت فرایندهای YL‏ قرار 


۸ بالغ حذف شود. 
به فرایندی که در آن cb LamRNA‏ 
بالغ تبدیل ۰ ae‏ 

4 = aga DNA که در‎ 
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Kg ۱‏ هستند رییوزوم‌های بوکاریوتی دارای ریب به ونکت 
۳ یک ز واحد بزرگ 0 (که حاوی سه 11*1۸ با ضریب 
J) 2} 9‏ سر 
88 ۰ 
G&,‏ 


۳ پتدیل ترا‎ cs 


ay 5‏ 
رسط زیر واحد بزرت رد9 


TRNA $23‏ است. 
by‏ 


7. 
نرها‎ yb Gulab) & 


6ات ]| )> _ 


۱- مهم‌ترین آنزیم تنظیمی در مسیر سنتز 
نو کلئوتیدهای پورینی کدام است؟ (پزشکی آذر 
۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) فرمیل ترانسفراز 

ب) PRPP‏ سنتتاز 

ج) آدنیلوسو کسیناز 


د) IMP‏ دهیدروژناز 


پیریمیرینی 


۰ - ع‎ as 
تیرهای پورینی و‎ sill si بیوستز و متابولیست)‎ 


6 اصولا بیو سنتز نوکلئوتیدهای پورینی می‌تواند به دو روش Denovo‏ و Salvage‏ 


صورت بگیرد و در هر دو روش نیاز به وجود ماده‌ای دارد به نام ۵ خسفوریبوزیل 


2-O3POH, ATP Amp 7 O3POH, QP Q P 
‘ ۷ ب2‎ 
P. So 
OH PRPP ae ۱ << 
synthetase 
HO OH HO OH 
Ribose 5-phosphate PRPP 


ایب 
ین ماده در مسیر پنتوز فسفات تولید می‌شود و می‌توان د وارد فاز بیوسنتز 
Lewy‏ شود. 
jo‏ 1 
آنزیم PRPP‏ سنتتاز توسط فسفات آلی یا PRPP‏ فعال و توسط محصولات 
ی مسیر بیوسنتز پورین‌ها (نوکلئوتیده ای پورین‌دار مفل (AMP‏ مهار 
اب 


باعت ,J-al‏ ء ۳۰ 
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‘Denovo روش‎ (3 


دراین روش سنئنز پورین‌ها با PRPP‏ غازمی‌شود وت تولید اون نوکئوتید که MP‏ ینز 


۲- اولیسن توکلئوئیسد پورپنسی سنتزشده از مسیر 
Denovo‏ کسدام اسست؟ (پزشکی ریفرم شسپر پور 
۸- فطب همدان و مشهد) 


الف) کار باموئیل فسفات مونو فسفات = هیپوگزانتین+ریبوزفسفات) باشد؛ مرا حل متعددی را پشت سر می‌کنارد 
)4 لب 


9 ب) اورنیتیدین منوفسفات‎ 
۲۷0 PP, ۸۲۳ ۰ ۸۵۳+ ۳ 
PRPP—>; aon 2 GAR FGAR 


3 
ATP 
glutamine glutamate SIYSIME Ae tormyl-THE Tie 4 


بع) اینوزین منوفسفات 
د) ۵- فسفور پبوزیل آمین 


glutamine ADP + P, 
همه‌ی اسیدهای آمینه‌ی زیر بیش‌ساز باز بور یز‎ -۳ 
fumarate ADP+P, arp ilutamate”“RoAna ی یر پیش‌سار بار پورینی‎ 
گس ورین 7 مه تومیر‎ Shes میان‌دوره‌ی‎ -٩۷ می‌باشند, بجر: (دندان‌پزشکی آذر‎ 
N=-formyl-THE aspartate COs cap agi) کشوری)‎ 
9 fe} 
THE HN 1 الف) آسپار تات‎ 
x 
aN | y IMP pron OM ba 
H,O ۱ ۱ 
۳ ج) گلوتامین‎ 


د) میتونین 


Gb‏ شکل YL,‏ 3۳۳ ابتدا طی یک واکنش (با دریافت یک عامل آمین 
از گلوتامین) به وسیله‌ی آنزیم گلوتامین PRPP‏ آمیدوترانسفراز تبدیل به ۵ 
فسفغوریبوزیل آمین می‌شود؛ در ادامه واکنش‌های متعددی انجام می‌شود تا 
۳ تولید شود. 


۴- در مسیر سنتز NAD‏ (نیکوتین آمید آدنین دی 
نوکلئوتید) کدام گزینه دهنده‌ی ریبوز پنج فسفات 
است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب تبریز) 

الف) PRPP‏ (فسفوریبوزیل پیروفسفات) 

ATP ب)‎ 
UTP ج)‎ 
NADP د)‎ 


2 آنزیم گلوتامین PRPP‏ آمیدوترانسفراز هم مانند آنزیم PRPP‏ سنتازاز 
آنزیم‌های تنظیمی این چرخه است. 


GD‏ برای ساخت NAD‏ به نوکلئوتید نیاز داریم. PRPP‏ تأمین GOALS‏ ریسوز 


پنج‌فسفات در مسیر ساخت این نوکلئوتیدها از مسیر 12600۷0 هست. 
داده شده به عنوان رف Jt‏ گروه فورمیل pb‏ آهمیت است 5 داروهای 


ضد فولات بیوسنتز پورین را مهار می‌کنند. 


۵- کدام اسیدآمینه در مسیر سنتز نوکلئوتیدهای 
پورینی نقشی ندارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و 
کلاسیک شهربور ۹۸- قطب زنجان) 
الف) آسپارنات . . ب) گلوتامین 
د) Jui‏ آلانین 


ج) گلایسین 


تشکیل نو کلئوتیدهای پورینی نقش یش sgn‏ بن 


net‏ مس کو ریت 


1۷ oom BAS بیوسنتز نو‎ gas در‎ oo 


۶- در تبدیل aa‏ یط به ری AMP‏ 


7 op 
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es, ۳‏ 2/۳ ابتدا در محل کربن شماره دو هیپوگزانتین موجود در IMP‏ یک 
oni‏ اتفاق می‌افتد و نوکلئوتید را تبدیل به گزانتوزین منو فسفات یا OMS‏ 
_«/6۱می‌کند.. در ادامه گلوتامین بادادن گروه آمین خود نوکلئوتید را تبدیل به 
گونزین مونو فسفات یا گوانییلات = GMP‏ می‌کند و خود )4 گلوتامات تبدیل می‌شود. 


H 
2006-0-00 


0060 —C—C—COO ۲ 
H> te 2 ۳ H H = 
H,0 ooc—C=C— 0 
۰ te 10 =a) wS 
GTP, Mg?* 
Pareto 
هو‎ ۳ Lee 
Inosine monophosphate Adenylosuccinate Adenosine monophosphate 
(IMP) (AMPS) (AMP) 
NAD* ۳۷20 
NADH 
+H* 
0 Glutamine Glutamate 
N 
HN” ۳ © \ 
= ATP. 
۲ 1 Tra idinase | 
4 ransamidin ase 
monophosphate Guanosine یسب‎ te 
(XMP) (GMP) 
Salvage بیوسنتر‎ Gp 


۸- سندرم لش- نیهان در نتیجه اختلال عملکرد 
کدام آنز یم ایجاد می‌شود؟ (دندان‌بزشکی 
شهر یور ۸- قطب کرمان) 


الف) پورین نو کلئوزید فسفر یلاژ 
ب) هیپوگزانتین - گوانین فسفور یبوزیل ترانسفراز 
ج) اوروتات فسفور یبوزیل ترانسفراژ 


0( آدنین فسفوریوزیل ترانسفراژ ... 


۷- کدام pil‏ نوکلئوتیدها را از طریق مسیر 
بازيافت (Salvage)‏ سنتز می‌کند؟ (دندان‌بزشکی 
دی -۹٩‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 

PRPP synthetase الف)‎ 

HGPRTase ب)‎ 

IMP dehydrogenase(z 
Carbamoylphosphate synthetase II (2 


دراین روش بازهای آلی که در اثر تجزیه نوکلئوتیدها آزاد شده اند در روشی با 


مصرف کمتر آنرژی, دوباره به نوکلئوتیدهای مربوطه تبدیل می‌شوند؛ به این 
شکل که با اضافه شدن یک مولک ول PRPP‏ به Lag!‏ دوباره به اصل خویش 
باز می‌گردند. آدنین به وسیله آنزیم آدنین فسفوریبوزیل ترانسفراز به AMP‏ 
تبدیل می‌شود و OS‏ و هیپوگزنتین به وسیلهی آنزیسم هیپوگزنتین-گوانین 
; فسفوریبوزیل تراسفرز a‏ اختصار HGPRTase‏ به ترتیب به IMP‏ و GMP‏ 
jos‏ .می‌شوند درایین woes‏ عدد پیروفسفات آزاد می‌شسود. 


@ اون نوکلئوت 


- داز ورائتی ses‏ 


را تولید یزرو کدام است؟ AMP‏ 
HGF‏ سیب ای ject‏ لش‌نیهان می‌شود که علائم 
Sr sLow‏ دهنی و مشک مک دت پیچیده‌ی دیگری ی چون ضودزای است. از دیگر 
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du که ات دا ۵ 3 سس یه‎ Cus 
eo 
۹ 
هت‎ <<. 
وس ها‎ ee ها ست. )> —— —— 4 اب سس اج‎ 
> & 
Se a>, stem, b> , ee See 
. — wc. امس = ~ که‎ SS تس لد‎ 
ی سین‎ 
x= جات سس ام تا شدای لاس — #نست‎ 2s — 
> وق‎ > - ot . 
~~ = aa SS اه ات — ۳۳ تفج‎ es شسات‎ >> oa 
SSS % PE: fe 
SS تست هی دس ند‎ == SS eS ee Se 
-— 
0 — ان‎ fe ایس‎ PPS 
۰ . — Ss مس 1 شش > کت زر‎ 
> i535 تسه = > ی ند‎ soe we eS Sp Se 
— , ۳ بر‎ cs مر‎ 1 
= — = eh fe FS حتتص ادن تست تست‎ 
=~ جر ار - سرب تور‎ = -= 
= Pa = 
Ce ss ee SS = eset و ات ات‎ we) ADA ۳ - 
2 Sd ee — = _ Se a 
» و — ور‎ 
ح-‎ a>) رین شین سداترجقح ین رتم دج ی‎ 
۳ 4 — = ۳ ۳ 
‘SS as نتب تس‎ SS ,نت2 مگ‎ SS ee — 
SS ee لب‎ cS 
ی ,س عد.  سصوی کت(‎ SS ده ب» لس ,سس تج ود تب‎ 
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۰- فرم دفعسی باز آلسی BT‏ پدن انسان کدام 
است؟ (دندان‌پزشکی دی -۹٩‏ مپان‌دوره‌ی کشوری] 
الف) گزانتین 
ب) بتا آلائین 
ج) بوتیریک اسید 


د) اوریک اسید 


۱- در مورد نوکلئوتیدهای پورینی تسام عبارات 
زیر صحیح است. بجز: (پزشکی اردیبهشت AY‏ 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

(II‏ علاوه‌بر حضور در رژیم غذایی در بدن نیز 
ساحته می‌شسوند 

ب) برای تکثیر و بقاء و عملکرد سلول‌های OA‏ 
ضروری می‌باشند. 

(z‏ نوکلئوتیدهای پورینی موجود در RNA‏ در یک 
مسیر مستقیم از ترکیب IMP‏ تولید می‌شوند. 

د) افزایش کاتابولیسم آن‌ها می‌تواند منجر به بروز 


بیماری (Gout) eee‏ گردد. 


۷- داروی آلوپورینول که در درمان نقرس به کار 
می‌رود کدام آنزیم را مهار SAS gs‏ (پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 
الف) گزانتین اکسیداز 

ب) PRPP‏ آمیدو ترانسفر از 

ج) IMP‏ دهیدروژناز 

د) PRPP‏ سنتتاز 


YL‏ متابولیسم آدنوزین I;‏ نشان می‌دهد؛ انتدا آنزیم ۸۱2۸ اثر 


تصویحر * 
LIM‏ می‌کند. سپس 


در ادامسه آنزیمی به نام گزانتین 


۳ به هییپوگزانتین سازنده‌ی 
اکسبداز ز در دو als yo‏ 
کند. در مرحله Jol‏ آن را به SNS‏ 


oie‏ پس با اکسید کردن دوساره مه لورییک اس ما 


بر متفاوتی دارد؛ ابتدا تجزیه شده و گوانین آن م آزاد می‌شود. 
و با اکسید 


‘ ie 
آنزیم گوانین > آمیناز به گزانتین تبدیل می‌شود؛‎ rst پیت‎ 
به وسیله آنزیم گزانتین اکسیداز ز به اوریک اسید می‌رسد.‎ oh Ghd 


بر تمام فرایندهایی 
بناق بیافتد و تفاوزتی نمی‌کند. 
اکسیدازی استت که با استفاده از 02 هیپوگزانتین را 


که بالا گفتیم می‌توانند برروی داکسی نوکلئوتیدها هم 


عم گزاتیین اکسیدازء آنزیم 
به گزانتیین و گزانتین را به اوریک اسید تبدیل می‌کند. 
( بیماری نقرس (Gout)‏ در اثر افزایش غلظت اسید اوریک در خون و به 
یال آن بالا گرفتن احتمال رسوب کریستال‌های اورات در مفاصل به وجود 
tle‏ هر تغییری مشل افزایش Vmax‏ آنزیم۳18۳۳ افزایش میل ترکیبی به 
ریوز 9 فسفات و یا مقاومت در برابر مهار فیدبکی که باعث تولید و دفع بیش 
ازحد متبولیست پورین می‌شود می‌تواند علائم نقرس را بروز دهد برای درمان 
این ییماری مصرف فراورده‌های حاوی ریبونوکلئوپروتتین باید کنترل شود و به 
همرله آن داروی آلوپورینول استفاده شود. 

8 آوپورینول دارای ساختار مشسابه بازهای پورین و مهار کننده‌ی By‏ 
زیم گزاتین اکسیداز است. به همین دلیل مصرف ایبن دارو سبب می‌شود 
ca‏ اسید کمتری تولید شود و خبری دیگر از رسوب آن نباشد. این دارو در 
“a 1‏ تبدیل گزانتین به اوریک اسید را مهار می‌کند. هیپوگزانتین و گزانتین» 
a‏ *لول تری هستند و مانند اورات کریستال‌های رسوب کننده تشکیل 
gala‏ دا ۱ ; 

یت پورین ها راهم کاهش می‌دهتد. 


1 
Ls J‏ ی ۲ 
1 بل Se‏ از آنزیم‌های زیر می‌تواند منجر به هیپواوریسمی‌شود؟ 
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0 با هم بریم سراغ بیوستتر پیریمیدین: Boom?‏ پییمیدین‌ها تیا وی 


مشود 
9 و سپس gab‏ 


۳ کدام آنژيم شروع کننده‌ی سنتز باژهای پیر deed‏ 
است؟ (دئدان‌بزشکی خرداد ۹۸ میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) فسفور یبوژ یل پیرو ُسفربلاژ 

ب) کرباموئیل فسفات سنتتاژ || 

ج) آسپارتات کرباموئیل ترانسفراژ 


د) دی هیدرو اوراتاز 


پیریمیدین ساخنه می‌شسود و بمد به آن ریسوز ۵ فسفات آفزوده 


حالی که در بیوسنتز پورین‌ها خواندیم که فرایند از PRPP‏ شر 


پورینی بر روی آن رفنه رفنه تشکیل می‌گردد. 


بیوسنتز پیریمیدین‌ها در سیتوزول سلول‌ها و با آنزیم کاربامیل فسفات ستتازا 
شروع می‌شود (میدانید که کاربامیل فسفات ستتاز آدر میتوکندری سلولهای 
کبدی برای چرخه اوره GLa]‏ نقش می‌کند). این آنزیم در یوکاربوت‌ها نقش 
اصلی را در تنظیم بیوسنتز پیریمیدین‌ها دارد و UTP‏ که یکی از محصولات نهایی 
این مسیر است آن را مهار می‌کند؛ در مقاسل PREP‏ ۸38 اشر فسال کندگ. 
براین آنزیم دارند؛ گفته می‌شود که آهمیت موضوع اخیر در سنتز ال 
بازهای آلی پورینی و پیریمیدینی است. شکل زیر خلاصه فرایند است: 


۴- اسیدآمینه اصلی در سنتز بازهای پیریمیدینی 32 برای سنتز حلقه‌ی پیریمیدینی» همانطور که در شکل Yu‏ دیده می‌شود؛ 
کدام است؟ (دندان‌بزشکی 9 بزشکی ریفرم 


سک ۳ به آسپارتات نیاز است و در واقع آسپارتات بخشی از ساختمان پیریمیدین‌ها را 
ب) فنیل آلانین ۰ 
ان 2 کاربامیل فسفات سنتاز, آمونیاک لازم برای تولید کربامیل فسفات را از گلوتامین تأمين 


د) آسپارتات می‌کند. پس اگر از شما پرسیدند حلقه‌ی پیریمیدینی از چه موادی تشکیل شده است بابد 
بگویید: کربنیک اسید. گلوتامین و آسپارتیک اسید. 

کته پیریمیدین‌های ۲۳,۵67,117 و 0111۳ می‌توانند طی این مسیر ساخته شوند al)‏ رای 
ساخته شدن داکسی رییونوکئوتیده بایدابتدا ریبونوکلئوتید ردوکتاز دستی به روی ریبونوکلئوتیدها 
بکشد). اما برلی ساخته شدن 6784۳ ub‏ ابتدا یک 011۳۸۳ ساخته شود و بعد به کمک pf)‏ 
تیمیدیلات سنتاز از روی آن داکسی تیمیدیلات ساخته شود. این آنزیم برای انجام عمل خود 
نیاز به THE‏ (تتراهیدروفولات) دارده فرایند واکنش به این صورت است که یک گروه متلن از . 
تتراهیدروفولات به محل کربن شماره ۵ باز آلی داکسی یوریدیلات اضافه می‌شود و ن را به 470 
تبدیل می‌کند (یک فرایند متیلاسیون صورت می‌پذیرد) = 

تسرلات متا 


dump _ So درو کح‎ 


SU. v4 Ha Folate 
ea ly 


+ تم‎ 
ta 


۱ y= 
=- 
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a 


مراهده می‌کنید THF‏ بعد از انجام واکنش به DHF‏ تبدیل می‌شودا 


t+‏ که مسا 


7 
رب تکرار شود لازم است تتراهیدروفولات محددا ۱ 
اره این وأکنش تحرار سو رم سز )9+ با 7۸ ~ > 
بی MP Sal‏ 
2 دروفولات ردوکتاز انجام می‌پذیرد؛ این آنزیم با احبا 59,8 DHE‏ 
توسط آنزیم دی‌هیدروفو اب ر-و یب( دا ‌ 
THE 4 | ۲‏ تبدیل می‌کند. 
نس = 1 
هار کننده‌ی آنزیم دی‌هیدروفولات ردوکتاز مثل متوترکسات می‌توانند سنت 
4 داروهای مهار 3 


نویدهای یمین دار را مختل کنند؛ این داروها عموما در درمان سرطان‌ها استفاده 
ی‌شوند و هدف آن‌ها هم جلوگیری از تولید TMP‏ است. د) دی‌هیدروفولات ردو کتاز 
در مسیر سنتز از نو (denovo)‏ حلقه پیریمیدین از گرد هم آمدن plas‏ ترکیبات حاصل 
می‌شود؟ کربنیک اسید» آسپارتات» گلوتامین 

.. پیریمیدین‌ها| باعث کدوم بیماری میشه؟ آفرین‎ denovo بگو نقص در سنتز‎ YL, 


اوروتیک اسیدوری 


حال Ob‏ به کاتابولیسم پیریمیدین‌ها بپردازيم. قبل از آن شمابهتر ازها می‌دانید 


که باز تیمین تقریبا فقط در ساختار DNA‏ موجود است. البته در tRNA‏ هم CSL‏ 
می‌شود اما پسیار oS‏ | 


۲ محصولات کاتابولیسم پیریمیدین‌ها نسبت به محصولات کاتابولیسم پورین‌ها 


| 
۱ حلالیت بیشتری دارند و به همین دلیل معمولا عارضه خاصی ایجاد نمی‌کنند. 
eh)‏ بمداز فرایندی که توسط چند آنزیم کاتالیز می‌شود. از کاتابولیسم نوکلئوتیدهای 
۱ 
۱ 


حاوی یوراسیل و سیتوزین, Le‏ آلانین و از کاتابولیسم نوکلئوتید حاوی تیمین, بتا 


مینویوتیرات حاصل می‌شود. 


OD‏ نست تمرینی بز نکه باش هسب تر پیوشیمی داره شروع میشه 


۸... ۳۷۲ 55 
CT ۱۲ ۳ ۲ ات‎ ae 0 
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4 © ~~ 
aN 8‏ 
مباحث ژنتیکی 


0 0 تک 


QD‏ ممانندسازی DNA‏ یضی ساخت رسته‌ی همسان IDNA‏ روی رس 


رشته‌ی الگو. همانندسازی به صورت نیمه حفاظتی انجام می‌پذیرد 


۱- همانندسازی DNA‏ سلولی در کدام فاز چرخه‌ی 
سلولی انجام می گیرد؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- 


قطب تبریز) ye‏ 

سم رشته‌ی الگو باید به صورت ۲ به ۵ خوانده سود تا رشته‌ی در حال سا 
M (ul‏ ۲ 
جبت ۵ به ۲ داشته باشد. 
ب) 61 : ۱ 


3 چرخه سلولی اتفاق می‌افتد اما میتوز که در‎ ٩ در فاز‎ DNA همانندسازی‎ S(¢ 


۷ Li > ماده‌ی ژنتیکی مضاعف شده بین دو سلول دختر نقس یم می‌شسود‎ G2(> 


(میتوزی) صورت می‌گیرد. 


۲- تشخیص محل شروع همانند سازی در باکتری 
به عهده‌ی کدام فاکتور است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۷- قطب شمال) 
الف) DnaA‏ 


فرآیندهایی که در سلول‌های یوکاریوتی و پروکایوتی در هنگام همانندسازی DNA‏ 


اتفاق می‌افتند تقریبا GLAS‏ هستند. در اینجا همانندسازی پروکاریوتی را بررسی 


می‌کنیم و تفاوت‌های آن با یوکاریوتی را به صورت نکته دکر خواهیم کرد: 

ب) GD DnaB‏ اولین اتفاقی که باید بیفتد» شناسایی مبدأ همانندسازی است که بوسیله 
ج) DnaC‏ ۱ 
€ ۸ انجام می‌شود. اتصال پروتئین 1208۸ به قسمتی از توالی DNA‏ 
د) DnaG‏ ۲ ۲ 
در > توالی 0:16) می‌شود. کمپلک س پریم وزوم شامل پروتئین‌هایی چون 
Dna C 9 Dna B‏ 9 پریمازها 9 پروتئین‌های Zen) SSBP‏ 


TATA- Binding protein مربوط 4 محل اتصال‎ TATA- Box @B 


۳- آنزیم تولید شده توسط یک ویروس: ینک 
پروتئین دخیل در همانندسازی را غیر فعال می‌کند. 
کدام پروتئین سوبسترای این آنزیم است؟ (پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- مشترک کشوری) 
الف) Single stranded binding Protein‏ 

TATA- Box binding Protein ب)‎ 

Catabolite activator protein ج)‎ 


و pl‏ فاکتوره ای رونویسی ad‏ بنابراین بیش‌تر تو رونویسی دیده 
می‌شه. Catabolite activator protein‏ هم فعال کننده‌ی رونویسی هست. 
Cap binding protein‏ رو هم که قبلش در موردش صحبت کرده بودیم و 
می‌دونیم که در بیوسنتز MRNA‏ نقش داره. SSBP‏ توسط میتوکندری سلول‌های 


Cap binding protein د)‎ 


۴- کدام فاکتور ذیل, در 1413 همانندسازی 
پروکاریوت‌ها دارای فعالیت هلیکازی است؟ | یوکاریوتی, ویروس‌ها و باکتری‌ها تولید می‌شه و برای همانندسازی لازم هست. 


(ندانپزشکی شپریور AA‏ تب GD |. OS‏ پریماز:آنزیمی است که برای شروع همانندسازی 11۸ لازم است؛ این یم 


الف) DnaA‏ 
ی در واقع نوعی RNA‏ پلیمراز است که توالی پرایمر را می‌سازد و اهمیت آن ON?‏ 
ج) Dnac‏ است که شروع همانندسازی DNA‏ بدون وجود توالی پرایمر اتفاق نمی‌افد. 


>( 0026 هلیکازه ا: انزیم‌هایی هستند که جزء مجموعهی پرد یموزوم‌ها هستند 9 با 


را[ شکستن پیندهای هیدوزنی در باز کردن دو رشتهی 9۱1۸ نقش دنه ۱9 
a =D‏ 1 ]هیک میکرست a‏ 
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۵- کلیه‌ی آنزیم‌های باکتریایسی زیر خاصیت ۳ 


به ۵ آگزونوکلشازی دارند به je‏ (دندان‌پزشکی 
شپریور۹۶- قطب آزاد) 

الف) ۷۸ بلیمراز ۱ 

ب) ۷۸۵ ماپلیمراز ۲ 

ج) ۷۸اپلیمراز ۲ 

د) DNA‏ لیگاز 


Proof reading -۶‏ به کدام خاصیت DNA‏ پلیمراز گفته 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۷- قطب همدان) 

الف) فعالیت ۲به ۵ اگزونوکلثازی 

ب) فعالیت "۵ به ۳ اگزوتوکلنازی 

ج) فعالیت ۳ به ۵ پلیمرازی 

د) فعالیت ۵به ۳ پلیمرازی 


۷- سنتز زنجیره‌ی پیشرو (leading strand) DNA‏ 
در هماتندسازی یوکاریوت‌ها به وسیله‌ی کدام آنزيم 
۸ پلیسراز صورت می‌گیرد؟ (دندان‌پزشکی و 
پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب تهران) 

لف) بت 

wie 


ج) دلتا 


,وین همانندسازی یوکاریوت‌ها و پروکاریوت‌ها این است که 


Ye Ee‏ پروکاریوت‌ها یک توالی است؛ اما در سلول‌های یوکاریوتی 
a‏ شروع همانندسازی داریم. 

DNA a‏ پلی‌م داز باید وارد کار شود و با فعالیت پلی‌مرازی & به ۲ خودش 
کلنوتیدهای مکمل را روبروی رشته‌ی الگو قرار دهد و آن‌ها را با 


ستر به هم بچسباند. 


۱ 

راکسی ۶ 
Foal cei re‏ 
DNA‏ پلیمرازها بسته به نوعشان» og Me‏ بر فعالیت پلیمرازی ۵ به ۲ دارای فعالیت‌های 

وناز ۵به ۳ ویا۲ به ۵ دس با نقش آن‌ها در ادامه آشنا می‌شويم. 

یات اگزونوکلشازی ۳ به ۵ جهت فرایند proof-reading‏ انجام می‌شود. 

ae‏ که جهت پلی‌مرازی ۵ به ۲ است. پس این فرایند در واقع نوعی 
یت و بازگشت از خطا محسوب می‌شود. به این ترتیب نوکلئوتیدهای ناجور 

(Mismatch) be,‏ را بر می‌دارد و نوکلئوتید صحیح را به جای آن می‌گنارد. 

cys‏ اگزونوکلشازی ۵ به ۳ در جهت Gi>‏ توکلئوتیدهای RNA‏ پرایمر (که 

J‏ جنس (Ladle RNA‏ است. 

asi‏ یک DNA‏ پلیمراز در هر چنگال همانندسازی قرار می‌گیرد و همانندسازی 

راانجام می‌دهد؛ و از طرف دیگر رشته‌ی در Jb‏ ساخت باید در جهت ۵ به ۳ باشد 

وباتوجه به جهت مخالف دو رشته» اگر یک DNA‏ پلیمراز بخواهد از جهت ۳ به ۵ 

هردو رشته همانندسازی کند؛ باید بر روی یک رشته همانندسازی به صورت غیر 

ممتد انجام شود. پس قطعاتی به جای می‌گذارد که به آن‌ها نام قطعات اوکازاکی را 

داده اند که این قطعات نوکلئوتیدی هر یک پرایمر جدا گانه دارند. به رشته‌ای که 

dy‏ صورت ممتد ساخته می‌شود» رشته‌ی (Leading) p.m)‏ و به رشته‌ای که به صورت 

abs‏ قطعه ساخته می‌شود رشته‌ی پیرو يا موخر (Lagging)‏ می‌گویند. 

DNA‏ پلیمرازهای پروکاریوتی ۳ نوع دارند: 

#نوع اول که دارای فعالیت‌های اگزونو کلئازی ۵ به ۳ و ۳ da‏ است و در proof reading‏ 

و جبه‌جایی درزهای ایجاد شده بین قطعات اوکازاکی و حذف پرایمر عمل می‌کند. 

#نوع وم دای عمل اگزونوکنازی ۳ به ۵ است پس در ویرایش و ترمیم L)DNA‏ همان 

(Proof reading‏ شرکت دارد ولی در مجموع نقش چندان مهمی ندارد. 

نع سوم دارای نقش اصلی (اضافه کردن نوکلئوتید به زنجیره در حال سنتز) است (۳ به 

xi‏ واحدهای مختلف دارد ولی نقش proof reading‏ را نمی‌تواند انجام دهد 

DNA @‏ پلیمرازهای یوکاریوتی: 

3 * پلیمراز اصلی هسته‌ای است و دارای فعالیت پریمازی هم هست و 

۳7 0۷ پرایمر نقش Sib‏ 

(095 8 ترميم 12۱0۸ نقش درد (هواسملهی قعالیتاکزونکنزی ۴ به‎ PP 
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گاما ۷ DNA‏ پلیمراز میت کندربایی است. 
Las‏ ۵: این DNA‏ پلیمراز مهم در ترمیم و همانندسازی ps DNA‏ داره و 


۱ 
۲ ی 
فعالیت اگزونوکلنازی ۳ به ۵ بوده و برای ساخت زنجیره‌های ding‏ 
۸- کدام‌یک از آنزیم های زیر سبب اتصال امسر ۱ 6 ۳ 
ring‏ تفاده 5 د. 
فطعات اوکازاکی به یکدیگر می شود؟ (بزشکی ۵ مورد استفاده قرار می‌گیر 
شسهریور -۹٩‏ کشوری) ابسیلون : خوشبخنانه نفش GL}‏ برای آن کشف نشده است؛ اما می‌گویند که dle‏ اس 
الف) RNA‏ پلیمراز GD‏ ایگارها آنزیم‌هابی هستند که در اتصال دو قطعه اوکازاکی مجاور نقش درز 


ب) RNA‏ پر یماز 


ج) DNA‏ پلیمراز 
د) DNA‏ لیگاز 


oe 
wel پلیم راز1 پر کاریوتی با انجام این فعالیت درز‎ DNA اگزونوکلشازی ۵ به ۳ مانند‎ 


جامی‌کند و تابه نجایی می‌رساند که آنزیم لیکاز تاد د AES‏ اوکزاکی مج 


ند فسفودی استراز به یکد تصل کند. 
٩-در‏ روند همانندسازی DNA‏ یوکاریونی Kala‏ با پیوند فسفودی استراز به یکدیگر متصل 
از عواسل زیر در اتصال ppl‏ ۸ پلیمراز | کته نقش RNase H‏ جدا کردن پرایمرهای SIRNA‏ فطعات اوکازاکی در حین 
به DNA‏ نفش دارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی | همانندسازی cowl DNA‏ 


کلاسیک نز 5-4A‏ ام[ FT‏ برع 1 A fi‏ 
hae me‏ قطب شیراز) 32 ۸ با Proliferating Cell Nuclear Antigen‏ 95 یوکار LOS!‏ وجود 
. داره. این دوست خوبم ون یک پروتئین متصل شونده به Lib jah DNA‏ 

DNA ب)8‎ 

: هست و سرعت این آنزیم رو افزایش مله هی ۲۳۳۳ 

ج) Topoisomerase‏ و سرعت عمل این آنزیم رو افزایش همونطور به bb‏ دارید 
مه ۸ بپلیم راز Lebo‏ دارای فعالیت اگزونو کلشاز ی ۲ به ۵ هست و همچنین, ساخت 


زنجیره‌های رهبر پیرو (Leading)‏ و یا مور (Lagging)‏ رو تسهیل aS ge‏ 
تفاوت دیگری که در همانندسازی Sp‏ 599 5 
eT‏ 3 وت دیگری که در همانندسازی یوکاریوتی و پروکاریوتی وجود دار؛وجود 


yee cen‏ مهد تلم است. تلومرها توالی‌های تک-راری  TIAGGG‏ انتهای کروموزوم‌های 
الف) تلومراز یوکاریوتی هستند که توسط آنزیم تلومراز سنتز می‌شوند. این توالی‌ها برای 
ب) DNA‏ پلیمراز ‏ پایداری سلول‌ها و حفاظت از کروموزم‌ها حائز نقش era‏ 


IN پلیمراز‎ RNA ج)‎ 


۳0 برای سنتز asl‏ آنزيم تلومراز دارای ساختر ریبونوکلئوپروتتي از RNA‏ درون ساختار 
Fane‏ ۱ 


۱- در ساختمان DNA‏ کدام آنزیم باعث تغییر 
ساختار سوبرهلیکس می‌شود؟ (پزشکی خرداد 


فرایند رو 

این آنزیم یک joc, DNA‏ وابسته به RNA‏ خوانده ‏ 

مولکول DNA‏ انجام می‌دهد و با کمک آنزیم DNA.‏ پلیمراز ‏ 

)¢~ هنگام همانندسازی؛ ساختمان سوم DNA‏ که در حال 

منفی است به دلیل سریع رشته‌ها در محله 
می‌شود و این موضوع مانع عملکرد هلیکاز؛ 


۱ PBA 
| مارپیچ منفی تبدیل می‌کنند. به‎ 
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alas cla ۲‏ شده I)‏ در flab ne‏ شدن باه jo‏ متصسل می‌کلد, INA wil)‏ | جپراز 


لو بر (۳ ۲ 
Lt ۱ |‏ 3 1 انیب 1 ار )$9( ۳ کار بوت‌ها اثر دارد), 
با ژبراژ» ) 1 
fm JI‏ کارش 
dyes DNA‏ پلیمرپزاسپون دزوکسی نوکلئونید 
هلیگاز باز کردن پردازشی DNA‏ 
برطرف کردن لشار پیجی که به علت باز شدن به وسپله‌ی هلیکاز 
توپواپزومراز 
4 وجود yl ge‏ 
re |‏ 
وب های اتصالی ثک 
es‏ جلوکبری از انصال مجدد زود هنگام دو رشته DNA‏ 
شنه‌ای 
DN 7‏ بستن شکاف تک رشنه میان زنجیره‌ی نوساز و فطعات اکازاکی در 
JSJONA‏ 


Pb رشثه‌ی‎ ۳ ۱ 1 

نانوی آنتی‌بوتیکی کینوون شامل الیدبکس یک اسید و این دوستاني که 
an‏ / ۳ کی "بل 4۸ ! مه ۱ at‏ هُ 4 

در نامشان فاو کسازین دیده می‌شود؛ Jodo‏ سیپروفلوک‌سازین» لووفلوک‌سازین 3 | رامهار می‌کند؟ (پزشکی اسفند ۷٩-قطب‏ تبریز) 


پاکتریابی) است که پیشتر گفنیم در حذف ابر مارپیچ‌های مثبت ایجاد شده در | ب) DNA‏ پلیماز | 


۲- نالیدیکسیک اسید کدام‌یک از آنزیم‌های زیر 


۰ 4 0 ۹ 5 ج) DNA‏ از I‏ 
yas‏ همانندسازی فعالیت دارند. اگر این آنزیم مهار شود؛ همانندسازی TNA‏ ع) 099۸ Hyatt‏ 
۱ د) DNA‏ ژیراز 
پروکاربوت مختل می‌شود. 


6۵ تستاش زیاره, زری؟ 


8 ب؛ ساخت jI RNA‏ روی الگوی 12۸ رونویسی گفته می‌شود. 


RNA pls -۱‏ پلیمراز یوکاریوتی, مسژول رونویسی 
۸ در هسته است؟ (پزشکی ریفرم و کلاسیک 
RNA‏ بلیمراز به آن متصل می‌شود و رونویسی از آن محل آغاز می‌شود؛ دارای یک | شپریور ٩۸‏ قطب کرمان) 

ی اصلی است و در انتها هم دارای یک توالی ختم است. ساختار ژن‌های یوکارپون ] الف) 8۸۷۸ پلیمرز | 

ب) RNA‏ پلیمرازاا 

Il peal, RNA ج)‎ 

د) گزینه‌ی الف و ب 


هر ژن پروکاریونی » shu!‏ خود دارای توالی خاصی به نام پروموثر است که آنزيم 


کمابرد 
#س به همین صورت اسث اما در مورد مکان پرومونر آن‌ها تفاوت‌هایی وجود دارد. 
AE‏ رونویسی هم مانند همانندسازی, در جهت ۵ به ۳ cal‏ قابل توجه است که هیچ یک 


زار 
jac RNA ۶‏ فعلیتاگزونوکلازی ۳ به ۵ با همان Sys, proofreading cad‏ 
کل ais‏ 


(initiation) jul. 


می‌شود که فرایند رونویسی دارای سه مرحله زیر است: 


(termination) خانمه‎ .۳ (elongation) طویل‌سازی‎ ۲ 
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در پروکاریوت‌ها La‏ یک آنزیم RNA‏ پلیم راز وجود دارد و به ساخت انوم 


۸سا می‌بردازد اما در یوکاریوت‌ها سه آنزیم وجود دارد eS;‏ رنویسی 


clay}‏ مختلفی را بر عهده دارند: 

RNA .\‏ پلیمراز I‏ که ژن همه‌ی larRNA‏ به جز55 ۲1۸ را رونویسی می‌کند. 

RNA ۲‏ پلیمراز [1: که حاصل رونویسی آن‌ها Col MRNA‏ که باید بمدا ره 
پروتئین ترجمه شود. 

حور rRNA‏ پلیمراز 111 که ژن tRNA‏ و 55 FRNA‏ را رونویسی می‌کند. 
هنگامی که RNA‏ پلی‌مراز II‏ از روی یک ژن رونویسی می‌کند؛ حاصل آن mR-‏ 
۸هایی است که حاوی واحدهای (کدون‌های) ۲ تایی برای سنتز پروتئین 
است. هر یک از این کدون‌های سهتایی به آنتی کلون ۸ که یک نوع 
آمیتواس ید خاص را حمل می‌کنند مر ۳۱۳ 

9 دون آغاز AUG‏ است که آمینواسید متیونین را کد می‌کند. کدون آغاز 
محلی است که فرایند ترجمه از Lol‏ شروع می‌شود. 

2 کدون‌های پایان. که القا کننده‌ی خاتمه‌ی فرایند ترجمه هستند شامل 
UAA. UGA‏ و UAG‏ 

QD‏ آمینواسید سلنوسیستئین مستقیما به واسطه‌ی یک کد ژنت 


بلکه از طریق مکانیسم Translational Recoding‏ به وجود میاد. طی فرآیند نأمبرده. 


سلنوسیستئین از کدون UGA‏ که یکی از کدون‌های پایان هست ساخته می‌شه. گاهی 
پایان‌های دردناک می‌تونن آغازی برای طلوع دوباره پرتو امیدواری باشن we‏ 

RNA EY‏ بلیمراز پروکاریوتی دارای یک زیر واحد 6 (سیگما) است که برای 
شروع همانندسازی (initiation)‏ باید به پروموتر متصل شود. گفته می‌شود که 
صحت آغاز رونویسی را معیین می‌کن د! 

که RNA‏ پلی‌مراز پروکاریوتی دارای زیر واحدهای مختلفی است که مهم‌ترین 
آن‌هاء که دارای فعالیت کاتالیتیکی است زیر واحد 8 است (8 مکمل آن {eval‏ 
کم RNA‏ پلیمرازها فعالیت پریمازی» هلیکازی و توپوایزومرازی دارند. 

& برای ختم فرایند رونویسی (termination)‏ در پروکاریوت‌ها بعضا از پروتئینی 
به نام پروتئین رو" استفاده می‌شود که چگونگی | كت آن چندان در “Hep‏ 
مطالب مورد نیاز برای a‏ علوم‌پایه re‏ = 


۲- محصول رونویسی توسط RNA‏ پلیمراز IIL‏ کدام 
است؟ (پزشکی اسفند ۹۶- قطب تهران) 


tRNA الف)‎ 


mRNA ب)‎ 
hnRNA ج)‎ 
rRNA د)‎ 


۳- همهی کدون‌های زیر جزء علامت ختم 
رونویسی در یوکاریوت‌ها هستند به جز: (پزشکی و 
دندان‌پزشسکی اسفند AF‏ قطب شمال) 

UAG الف)‎ 

UGA ب)‎ 

UAA ج)‎ 

UAC (> 


tRNA -۴‏ کدام‌یک از آمینواسیدهای زیر در روند 
ستتز پروتتین. کدون UGA‏ را شناسایی می‌کن د؟ 
(پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) 
الف) سلنوسیستئین 

ب) متیونین 

ج) آرژینین 

د) لیزین 


۵- کدام زیر واحد آنزیم RNA Polymerase‏ 
پروکاریوتی دارای فعالیت اصلی پلی مرازی است؟ 
(پزشکی شهریور ۹۷- قطب همدان) 

الف) زیرواحد (WT)‏ 

ب) زیرواحد (Ws)‏ 

(te) B ج) زیرواحد‎ 

د) زیرواحد (Kal)‏ 
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le cee 


1 IA , تکیت ردام‎ A | ni 
پلی‌مراز و دیگ بحری ۶- ۸۱۴ ۱ از کدام طریق موجب تطبم اپران لا کنوز‎ RNA ان‌لک دو تا جا جایگاه تصال داره که یکیش برای‎ 


yl 


پروموتر a] ۱ A‏ 
CAP- cAMp‏ هست. این اتصال از طریق افزایش رونویسی فعالیت ای!. 1 می‌شود؟ (پزشکی آذر ۹۸- مهان‌دوره‌ی کشوری) 
Pt ~ ۳ |‏ , الف) v at‏ کتنده 
Gly‏ یم می‌کنه. وقتی لا کتوز به تنهایی در محیط sh‏ پران in SY‏ ۱ 4 سب ی لا کتوز 
وید لاکتوز رو - 3 ب) اتصال & CAP‏ و مهار پروموتر 
l,‏ ۹ ده ۱۰۱ 7 
بیان . خواهد شد ولی وجود گلوکز بیان آن را کاهش UD‏ می‌دهد- درشرایطی که علظت | حج) اتصال به اپرآتور و شروع رونوبسی 
YL;‏ و کلوکز پایین usb‏ اپران لا کتوز بیشتر بیان خواهد شد د) اتصال به CAP‏ و افزایش رونویسی 
ipsy‏ 
م1 یک پروتتین متصل شونده به ۲(۷۸ و و RNA‏ است ت که بیان یک با تعداد cAMP -Y‏ از a plas‏ موجب تنظیم اپرون لاکتوز 
Be‏ ۰ 
Ios‏ طریق اتصال ay‏ اپراتور مهار می‌کند. می‌شود؟ (پزشکی دی -۹٩‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 
رشتری دنا 


آلف) اتصال به ربرسور و مهار پروموتر 

ب) اتصال به اپراتور و افزایش شروع رونوبسی 
ج) اتصال به CAP‏ و مهار پروموتر 

د) اتصال به CAP‏ و افزایش روتویسی 


۱ طریة ق اتصال به CAP‏ و افزایش رونویسی سبب تنظیم اپ راد ان لا کموز وز می‌گردد. 


- ۳3 
t/‏ تستاشع ری ذیله؟ 


ی دادن به cpl‏ سوال LL‏ مقاهیم کدون و ZI‏ ۰ : 2 
6 برای جواب دادن به اين Lb Tle‏ مفاهیم کدون و آنتی‌کدون را مرور کنیم. . ۱- کدام,یک در انتخاب نوع آمینواسید صحیح هنگام سنتز 
کدون‌ها کدهای ژنتیکی رونویسی شده موجود بر MRNA‏ هستند که در جایگاه خاصی از ] بروتتین نقش اصلی دارد؟ (دندان‌پزشکی شهریور AY‏ 
a Ab OO “ ۰ ۳‏ اهواز) 
ریبوزوم‌ها به آمینواسیدی خاص, ترجمه می‌شوند. انتی‌کدون‌ها مکمل کدون‌ها هستند و در 


ساختمان مولکول RNA‏ موجودند. 


tRNA (ll 

ب) mRNA‏ 
اسیدهای آمینه به صورت کاملا اختصاصی طی یک فعالیت آنزیمی نیازمند ATP‏ و توسط | ج) تصحیح در سطح رییوژوم 
نزیمی به نام آمینواسید ۱38۱۷۸ سنتتز a‏ انتهای ۳ مولکول ace RNA‏ شون ۰ | د) آمنواسيد 800۸ منت 
9 تعداد {RNA‏ در مجموع بیشتر از تعداد آمینواسیدها است و همین موضوع سبب 


۲ ۲- تمام گزینه‌های زیر در ارتباط با کدون‌های }5 

می‌شود که یک آمینواسید بتواند به بیش از یک RNA‏ متصل شود. اما یک PLO tRNA‏ 0 
هستند. بجز؛ (پزشکی اسفند ۹۵- مشترک کشوری) 

نمی‌تواند حامل بیش از یک نوع آمینواسید باشد و به تبع | ن یک کدون نمی‌تواند بیش از | الف) یک اسید آمینه ممکن است چند tRNA‏ داشته باشد. 

یک آمینواسید را کد کند. ب) یک tRNA‏ ممکن است مربوط به جند کدون باشد. 

ج) یک اسید آمینه. می‌تواند چند کدون داشته باشد. 


۸ مربوط به یک امینواسید ممکن است بتواند به چندین کدون که دارای اختلاف در REA‏ یر ie vl oop‏ ۱1 


سومین بازآلی هستند متصل شود؛ به این کدون‌هاء کدون‌های مترادف می‌گویند. 
۳- باز Wobble‏ چگونه بازی است؟ (پزشکی آذر AY‏ 
۱ میان‌دوره‌ی کشوری) 

B‏ درفرایند سنتز پروتئین‌ها آمینو اسیل tRNA‏ سنتتاز باعث فعال‌سازی آمینواسیدها می‌شود. | الی) ays‏ قباز کدون 

8 باز وابل يا لرزان : باز آلی در انتهای ۵ پریم یک آنتی‌کدون که به آن باز وابل | بانتهای ۳ باز کدون 


اتویندمننددیکر Ladd Uns‏ محدود بهایجاد tig‏ هیدروژنی با یک باز مکمل خود نیست مسرب 
د) انتهای ۳ باز آنتی کدون 


پس یک آمینواسید می‌تواند چند کدون مترادف داشته باشد. 


#می‌تواند با بازهای آلی مختلف در انتهای ۳ پریم کدون پیوند ایجاد نماید. 


PTD Fai) et توس ام زین‎ mRNA در‎ Inca esl کون و‎ ot @ 
Ie 


tRNA 2947 
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۴- تصام عواصل زیسر بسرای شسروع ترجمسهی در 
Lacy Sn‏ لازم هستد. pon‏ (دندان‌پزشگی و | پروگاری وت و ee en ol Sa Se‏ 
پزشسکی کلاسیک شسهریور ۹۸- قطسب (lena‏ بههای ale‏ در ساخارهای دخیل SLs > Ss‏ 3 
fMet tRNA (ill‏ 

ribosome (~‏ 805 
ج) Shine- Dalgarno Js‏ 
MRNA (2‏ دارای )32 AUG‏ لازم به JSS‏ است بل از شروع ایند ترجمه» o=‏ واکنشی که بای 


حسورت بگیرد تور ط آنزیم آمینواسید RNA‏ س از است و اتصال j‏ 1 
به 1۵ اتجام می‌دهد 


در aby‏ ش وع mRNA‏ )-؟۵ه ج<] ل ATP‏ متصل به یون منت 


عنیزیوم Mg2+‏ 
است- 3 (بوحد کیک S40 Lace Se >) a=)‏ 3 در پرو کاریوت > 30۱ 


AUG که آنتی کلوز آن مکمل کنون‎ (Fmet tRNA) OSs حاوی‎ IRNA go! 
رونویسی )> پروکاریوت‌ها نام آن‌ها 1۳ است ودر‎ SLES است و فاکتورهای ضروع‎ 
acs ->عنطه می‌گویتد) دخیل‎ Dalgamo به آن‌ها | > توالی‎ Laon Ke 
پلی مراز در تشخیص محل و شروع رو . عر رد‎ RNA زنجیردی رو آنزیم‎ & 
=n 70S 3308S پرو کاریوت‌ها‎ pers که زبر واحدهای‎ 
برای شروع فرایند ترجمهه ایتدا زیر واحدهای ریب وزوم از هم جدا می‌شوند‎ QD در بیوستتز پروتلی‌ها: کدون آغازی چیست؟‎ -۵ 
تطب شال) | وسپس باید زیر واحد کوچک ریب وزومب ه مکان‌های وی وی از 2914 سل‎ -٩۳ پزشکی و دندنپزشکی اسفند‎ 
4 ۰ AUG الف)‎ 
و توالی‌های خاصی در‎ AUG شود وبا کمک ثاکتورهای شروع کتنده کدون‎ 


ب) UAA‏ 
MRNA nee‏ که با اجزای کمپلک س ریب وزوم LS)‏ برقرار می > ور رات ریم 


—— ee UGA د)‎ 


ریبوزوم فرایند ترجمه Sr‏ 
ریبوزوم کامل دارای سه جایگاه است؛ جای گاه A‏ که RNA‏ 
به آن ورد می‌شسوند جایسگاه abst ats SP‏ ۱ 
شدن در آن قرار می‌گیرند و جایگاه ASE‏ جایگاه 5 
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۸ 
of at? ‘‏ مصطی ثر pal ۶ j Pt IVP PAID Pte‏ برک از فا اتور ان ار خسه AA yt‏ سید 
Sa ~~‏ 
۱ ¢ آمنیوا WANA‏ لس ار at‏ ۳ 
pet‏ 4 اف ۱ لیا #۶ - 
بم Wes‏ سل 4 - pg lt 4¥ J? ty‏ بو کار بوه be por el} A‏ شرا #ر ۳ 
da‏ مر حله ول ل 
er‏ : زر سور وم pd‏ دارد؟ Spd)‏ شهر یور 5 | 
(Fs Elongation Factor) 6۲: eukaryotic Flee - ne‏ 9 ۱ 
ar A ia‏ 1 نشتر گ کضوری) ) 
en‏ چم ۱ ۱ 
یله ی 
۴ کی د مسب A tRNA‏ ورودی بابد 4s‏ )' متصل CFL (us aay‏ ۱ 
وب ؟ ۱ 
(wu aan‏ #1 
1 ...45+ > — 
0 ج) #3 
رد - 
Lvs — z‏ خی نس حارگاه ۲ ده امس سید IY‏ 
)- ب یم دص ۰ ِ " )8۴3 
_—_ 
a fe = P - o< ۵ 1 «‏ 
PHS pesos TNA _es ۹‏ را شون Samed teat!‏ می نم 
e‏ بت 7 یت + 3 س - 4 4 
ن > 
? 4 > تحام 2 AAS,‏ 
¢-- _ ۱۵ دا ند PS SP ey‏ ی Ts‏ :< مسفر از 
هم گم ۷- کدام PAs sy i yt og)‏ 
5< عملکد >= AS‏ ری Ss‏ 593 را متوقف می‌کنند ۰ ۱ i‏ < ,¢ شک وه دندان یم کی 
- ویک مب د CP) PSS‏ 5% 2-2 که 2 7 ob SL‏ را ی )9 ; 
کی یش یس - - : w= _— IY‏ 
~j “al K 1 “4 5‏ ۳ ۰ ۳ ‘ 7 
Ks ik‏ و و هگ امد J‏ کرامفتی کل یک نمی دبه ند شهریور ۹۷- قطب Sn‏ 
bine mmo Feith on LIN:‏ 
r= | ۳ “i‏ ۱ | الف) نتر اسایکلس 
Foes Lae SLL vibe : >‏ بروشین را مهار تتراسایکلین 
4٩ St‏ پر fe 3D ep OS py‏ سیر a DD, + at en,‏ 
ای SI‏ که ار طریی بو بر 3 


ب) جنتامایسن 


= - 
2 7 . ۹ es 4 6 
کت‎ 2 ae ری دب‎ Slay. 
۱ ‘ 
۲ ۲ isl, (زیر‎ 28SrRNA وسیله‌ی‎ a Lacs ی 6« وج کا‎ > ~ 
At ی ۳ د) بنی‎ es © Pe Oe meat جر‎ 
Se 
WF ISP توسط سم ریسیلن‎ 1, eo — Se, جح هر‎ > % 
> S (P33) Sh 
Ne = 
جر نت رسوروم در جئت ها به‎ nw > ین‎ 255) pe et Las 


Sally J سم دیقکری کنام‌یک‎ -A 


¢ =e. ‘ - , 1 eee 
اد مت ال عبر هی‎ Ts مر‎ ly پروتئین‌سازی‎ 


ِ + ع ۱ =| ۱ .2 5 ¢c‏ 2 3 
IRAN,‏ موجود در جای گاه ۲ را به 7 متتقل می‌کند و پزشکی ریفرم و کلاسیک oy A‏ ۹۸ عضب 


MRNA الف) اتصال رسوزوم به‎ oe! 
ب) مرحله‌ی خاتمه‌ی ترجمه‎ 


ج) مرحله‌ی طوبل شدن ترجمه 
x‏ ~ دیغتری 3 ساه س قه با O3s-—b jen -ADP‏ قاکتور (s je a eEF2‏ قراردادن آمیتواسیل- tRNA‏ در حایگاه A‏ 


ترانس لوکاسیون و درنتیجه مهار طویل شدن رشته در حال ترجمه در بدن ما 
می‌شوند (بر بوکاریوت‌ها کر دارند): 

که سیکلوهگزامید بروز ژن را در مرحله طویل شدن ترجمه یوکاریوتی مهار می‌کند. 

در aby‏ خاتمه؛ یکی از کدون‌های پایان در جایگاه ۸ قرار می‌گیرد و OFF‏ 
8۷ مکملی برای کدون‌های پایان وجود 5 دارد فاکتورهای Releasing‏ یا 
زد کننده جای‌گاه A‏ را می‌گیرند و با فعصال کردن پیتیدیسل ترانسفراز موجب 
i?‏ پیوند بین RNA‏ و پپتید ایجاد شده روی آن (در جایگاه (P‏ شده و در 


]= 
تهاهم دو زیر واحد ریبوزومی از هسم جدا می‌شوند و کار به اتمام می‌رسد. 
AF‏ 


بیوتیک‌هایی که به زیر واحد S30‏ ریبوزوم پروکاریوتی متصل می‌شوند 
ی dh‏ ّ" 

> شسروع فراین د پروتئین‌سازی می‌شوند؛ آنتی‌بیوتیک‌های استرپتومایسین و 
~— | 
slr‏ از oe!‏ نوع Writ‏ 


Scanned by CamScanner 


> 


= >, ۱ 
٩۳۴ <<, ٩ ™~ 22 


ی پورومایسین آنتی‌بیوتیکی است که به دلیسل ۲ 


-٩‏ مهارکننده‌ی قوی سنتز پروتئین که به صورت آنالوگ 


آمینوآسیل URNA‏ عمل می‌نماید. کدام است؟ (پزشکی و ۸ حامل تیروزین دارد؛ (به اصطلاح آنالوگ یکی از miRNA Ll!‏ 
mee‏ است) در جایگاه ۸ به جای آن قرار می‌گیرد و همین امر سیب مهار ype‏ 
ی مه _ + uv‏ 
ب) ریفامپسین سنتز پروتئین می‌شود. 

ج) استرپتومایسین NG‏ کن: EF-Ts‏ ترانس لوکاسیون ریبوزوم را در مرحله طویل‌سازی see‏ 
acai‏ کم میتومایسین یک داروی شیمی درمانیه که چرخه‌ی سلولی رو هدف قرار میده. 


که به یاد داشته باشیم که فاکتور ترجمه CIF3‏ مسئول جدانگه eth‏ 


گ و کوچک ریبوزوم از SIS‏ > است. 


۱ | 
حدهای بررت و er‏ 


$y) 
find 


lp &‏ فعالیت Spiceosome‏ وجود SMRNA‏ لازم است. 


afi 6 s PA PA 
تست تمرینی بزن له ارت به شیمی‌ررهانی نلشه!‎ OS 


کل ی از یهت ههای زنی زار نوم GD‏ به آسیب اصلاح نشده در DNA‏ جهش اطلاق می‌شود؛ gle tl‏ مختلفی 


همگون (Transition)‏ است؟ (پزشکی شهریور ۹۴- | از جهش‌ها طبقه‌بندی شده‌انده یکی از معروف‌ترین طبقه‌یندی چپش‌هابر 


الف) T=>A‏ 
- ناهنجاری‌های کروموزمی: همون | که هزار بار خوندی. مثل Translocation.‏ 


7 و... که همه‌شون JUS!‏ در ساختار کروموزوم هستند. 


6 << ۸ (o 
A=>C (z 
DNA Ip مولک‎ cells در‎ pF جهش‌های نقطه‌ای: که شامل تفیرات کوچک‎ - 1366 
است به طوری که یک ژن را درگیر می‌کنن د. به دو گروه تقسیم می‌شوند:‎ 


- جهش‌های تغییر قالب: که تعداد جفت بازهای موجود در یک ژن تغیر 


می‌کند (مثلا یک نوکلئوتید منفرد از ژن حذف می‌شود) و سبب می‌شود که 
به طور کلی توالی پروتئین‌های حاصل از ژن برهم‌بخورد. 

- جهش‌های جایگزینی: در این جهش‌ها یک باز آلی با دیگری جایگزین 
می‌نسود: 

اگر در این جایگزینی یک باز پورین جای خود را به باز پیریمدین بدهد یا بر 
عکس جهش Le‏ جایگزینی (Transversion) (yp Saal‏ و اگر هر دو باز از یک 


agg als (Transition) jy Sam Le گروه باشنه جهش‎ (| ۱ 
اس ۲ 5۳۳۰۲ و‎ 


af 
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ین جایگزینی تغییر بین کدون‌های یک آمینواسید باشد و 


۲-جهدسی OT‏ مجسر بسه قرارگپسری اسیدامینهی 
متفاوتی در ساختار پروتئیسن شود. در کدام دسته 
قرار می‌گیسرد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب 
کرمان) 


mee ۱‏ 12۰ زار BS;‏ مادیف £5 ود؛ جهش از نوع Silent‏ (خاموش) 
G‏ 


Luly‏ بود و اگر جهش همراه با تغییر OPS‏ یک آمینواسید به کدون آمینواسید 


بر ند ود مجموع محصول پروتینی SE pal OF‏ ؛جهش از نوع بد معنا | الف) چهش تغییر قالب 
(Miss Sense)‏ خواهد بود. و اگر تفییر کدون یک جهش سبب ایجاد یک | ب) جهش خاموش 
ج) جهش بی‌معنی 


و زودرشس در ساختار mRNA‏ حاصله از ژن شود و ایجاد یک پروتئین رس 


LS ad‏ جهش از نوع بی‌معنا (Nonsense)‏ خواهد بود. 
+شی که در بیماری Sickle Cell Anemia‏ یا آنمی داسی شکل اتفاق اراس داسی شکل «(Sickle Cell Anemia)‏ 
م‌افتد از انواع معروف جهش Miss sense‏ است. در Cre!‏ بیماری یک جپش | علت کدام‌یک از موتاسیون هصااتفاق می‌انتد؟ 
Sash‏ ون جایگزینی در ژن زنجیره بتا هموگلویین کدون GAA‏ را به من | )= شهریور AN‏ قطب آزاد/ پزشسکی و 


ane‏ ۲ دندان‌پزشکی شهریور -4F‏ قطب اهواز) 
is‏ می‌دهد و سبب تغییر آمینواسید گلوتامات به والین شده و ایجاد بیماری 


3 ۱ الف) Missense‏ 
ae‏ ان به ت i) z jpl‏ 
می‌کند. این بیماری به صورت اتوزومی مغل وب به ارث می‌رسد. ب) Nonsense‏ 
QB‏ در بیماری سیستیک فیبروزیس یک 261600 در کروموزوم ۷ در محل | ج) silent‏ / 
آمینواسید ۵۰۸ کانال پروتئینی کلر (نه JUS‏ کولرا) اتفاق افتاده است که سه | >( Deletion‏ 


کلون به واسطه‌ی آن یک آمینواسید فنیل الانین از زنجیره پیتیدی این کانال 


حلف شده و به همین دلیل این کانال عملک رد خود را از دست می‌دهد. 
8 کدام‌یک 


۴- نقص ارئی در کدام یک از کانال‌های غشایی 


باعث فیبروز سیستیک می‌شود؟ (پزشکی شهریور 


از جهش‌های ژنی زیر از نوع همگون(17205111070) است؟ TC‏ 


0 در کدا 
poe‏ م بخش از DNA‏ باعث تغییر ساختمان Orta‏ می‌شود؟ Exon‏ پس درون 
3 کلسیمی وابسته به ولتاژ 
ee‏ ای ترمیم DNA‏ ایس دیده وجود دارد که مختصرا ج) کانال کلر 
jv‏ 


۰ ~~ 1) eas 
در موار د اکسیداسیون,‎ 17 Base excision) بر - بازی‎ 1 
وارد عمل می‌شود. در این روش ابتدا‎ cll بازهای‎ a سیون و د‎ 


۲ را‎ bow 
و کار دم کار برع ده رب تام ارس ری‎ ok DNAS 
 ینیدیمیریپ ب) دیمرهای‎ an 
ج) 0۸۷۵ حلقوی 5 ی‎ | UV در سیب نور‎ (repair Nucleotid Excision) نوکلئوتیدی‎ err . 

همیت است که مارپیچ DNA‏ 0 


زیاد بر هم نخورده... .مثل تیمین دایمر, 
(Mis‏ برای حذف ni‏ 


a ول‎ ae 


mi Esl Gores د) دآمیناه‎ 
سل‎ 


آر 
ra aa ۳‏ تطابق match repair)‏ 
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۷ ترمیم مستقیم: بدون اینکه نوکلئوتیدی جدا شود؛ ترمیم صورت بکی.د 6 


از اه‌های این روش te‏ قطع پیوند کووالان است مشلا می‌توان دایمر تیم 


رابا شکستن پیوند مستقیم حذف کرد. 

sad Axx : :‏ ساختمانی ایحاد شسده کمتر باشد» yt‏ کمتر . ۱ 
۶- جایگزینی کدام یک از آمینواسیدهای زیر با 68 مر ۰ ee‏ 
یکدیگر در اثر جهش در DNA‏ کمترین تأئیر را | گذاشست؟؛ بین گزینه‌ها جایگزین شسدن ارژینین و OB‏ چسون هر دو | 


) 
/ 


در ساختمان و عملک, > پرونئین‌ها دارد ؟ (یزشک آمینوا بدهای قلیایی هستند؛ کمترین ee‏ ;| در پی دارد. 
شهریور ٩۳‏ - قطب کرمان) 


این نکته را هم بدانیم که آنزیم گلیکوزیلاز در برداشتن یک باز در مولکول 
الف) گلوتامیک اسید با والین 
art | 1‏ داد 
ب) آرژینین با لیزین DNA‏ اسیب دیده نمش دارد 
Sow 11‏ = 4 ۰ عم a‏ 
ج) فنیل آلانین با سرین & ژنتیلم تمو۴ شر. موثره تستاش! 


د) گلوتامین با تریپتوفان 


هورمون‌ها 


تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر 


GP نواع هورمون‌ها‎ GD 
و...‎ GH ADH ACTH PRL TRH هورمون‌های پپتیدی:‎ Y 


۷ هورمون‌های گلیکوپروتئینی: LH. FSH: hCG‏ و TSH‏ این هورمون‌ها در زیر 


واحد a‏ یکسان بوده و تفاوت آن‌ها در زیر واحد 0 ات 


۱- کدام یک از هورمون‌های زیر ساختمان 
گلیکوپروتئین ندارد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
اسفند -٩۲‏ قطب شمال) 
الف) ACTH‏ 
ب) LH‏ 
ج) TSH‏ 


7 هورمون‌ه ای استروئیدی: شامل هورمون‌ه ای جنسیی مینرالوکورتیکویدها 


(مشل آلدوسترون) و گلوکوکورتیکونیدها (مشل کورتی زول) هستند 


۳ FSH د)‎ 


هورمون‌های مشستق از آمینواسید: هورمون‌ه ای تیروئی دی (13 و 14 یا 


تیروکسین) و کاتکول‌آمین‌ها (اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین) 
۲- کدام‌یک از هورمون‌ه ای زر نقش خود را 


از طریق اتصال به گیرنده‌های داخل سلولی 
انجام می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی شسپریور 4۸- | رشد شسبه انسولینی ۱ توسط پروتئین‌های حامل در خون حمل می‌شوند 
قطب تهران) (هورمون‌ه ای لیپوفیل). باقی هورمون‌ها آزادان ه در خون حمل می‌شوند 
یت [هورمون‌ه ای هیدروفیل). نیمه عمر بیشتر هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی 
نسبت به باقی هورمون‌ها معل ول اتصال آن‌ها به پروتئین‌های حامل است. 


گیرن ده‌ی هورمون‌ها: گیرن ده هورمون‌ه ای استروئیدی عمدتا درون سلول 


89 اتقال هورمون‌ها در خون: هورمون‌ه ای استروئیدی و تیروتیدی و فاکتور 


ب) تستوسترون 


ج) گلوکاگون 


(سیتوپلاسم یا هسته) و گیرنده‌ی هورمون‌های تیروئیسدی (مشل تیروکسین) 


do. ژن‎ ol یه‎ 4 ie A بجوم‎ ey 
از طریق تعییر له‎ ow oy در هسته هس ند (عمل گیرنده‌های‎ 
oo ۹ aL 2 (oa | as | سوّال‎ 
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۱ 1 
۳- کدام هورسون از طریسق Dall‏ نت CAMP‏ 


و دفسفرپلاسپون پروتئین‌هسا السر مي‌کنسد؟ (پز شسخی 
ola >‏ ۹۸ مبسان‌دوره‌ی کشوری] 

الف) گلوکاگون 

ب) اپی‌نفرین 

ج) انسولین 


د) نوراپی‌نفرین 


INO) کدام‌یک از موارد زیر در مورد یتریک اکسید‎ -F 
صحیح نیست؟ (پزشکی آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری)‎ 
الف) از آرژینین ساخته می‌شود.‎ 


ب) گشاد کننده‌ی عروق است. 


ج) توسط آنزیم آرژیناز تولید می‌شود 


د) پیامبر انوبه‌ی CGMP of‏ است. 


۵- افزایش مقدار گلوکاگن خون باعث فصال 
شدن Sls‏ از آنزیم های زیر می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور -۹٩‏ کشوری 

الف) فسفولیپاز C‏ 

ب) پروتئین کیناز ) 

ج) آدنیلات سیکلاز 

د) گوانیلات سیکلاز 


۶- کدام‌یک از G‏ پروتئین‌های زیر PHA ey‏ 
اینوزیتول تری فسفات (IPB)‏ درون سلولی می‌شود؟ 
(پزشکی دی ۹۹- میان‌دوره‌ی کشوری) 

Gi الف)‎ 

ب) 65 

ج) 612/13 


نت 


ij 3‏ ‘ ۰ 
عیرنده‌های دارای فعالیت آنزیمی: بر سه نوع اند: 


clings: SE‏ دارای خاصیت تیروزین کینازی: عبارتند از گیرنده‌های انسولین؛ 


see‏ شد اپی‌درمی (Epidermal Growth Factor)‏ فاکتور رشد مشتق از 


actor) asy, 
{Insulin Like Growth Facto ۱ 
4 


(Platelet Derived Growth F‏ و فاکتور رشد شبه انسولینی 


۳ برسال انسولین به گیرنده‌اش اتوفسفریلاسیون را لقا می‌کند این گیرنده 
دارای خاصیت آنزیمی است 
۷ گیرنده‌ی فسفریله کننده‌ی JAK‏ پس از اتصال هورمون به گيرنده» موجب 
abs ij‏ شدن مولکول‌های JAK (Janus Kinase)‏ می‌شود و این مولکول‌ها باعث 
Ly‏ پیام‌های داخل سلولی می‌شوند مثل هورمون Sy‏ پرولاکتین و لپتین. 
@ گرنه‌های درای خاصیت گوانیلات سیکلازی: GTP‏ را به CGMP‏ تبدیل 
sees‏ از CGMP‏ به عنوان پیامبر انویه استفاده می‌کنند مثل نیتریک 
کسید (NO)‏ و فاکتور ناتریورتیک دهلیزی {Atrial Natriuretic Factor)‏ 
کم هورمون‌هایی که گیرن‌ده‌ی غشایی ندارند و چربی‌دوست هستند به 
احتی از غشای سلولی عبور کرده و به گیرنده‌ی درون سلولی خود متصل 
می‌شوند. سپس کمپلک س هورمون -گیرن ده به تواللی ویژه‌ای از 12۷۸ به نام 
(Hormone Response Element)‏ :11151 متصل می‌شود و بدین ترتیب رونویسی 
ار clay)‏ خاصی را تنظیم می‌کند. 
گیرند‌های وابسته به G‏ پروتتین: دو نوع مهم آن عبارت اند از 
- پروتئین Gs‏ باعث فعال‌سازی آدنیلیل سیکلاز می‌شود که ATP‏ را به 
CAMP‏ تبدیل و از آن به عنوان پیامبر انویه استفاده می‌کند CAMP)‏ نیز 
A L808‏ را LS‏ می‌کند). 51 هورمون‌ه ای هیپوفیزی و همچنین 
0 وی شرین از این روش اس تفاده TES‏ 
م1 بروشین Gd‏ باعث فعال‌سازی یک پروتتین غشایی دیگر (فسفولیهاز :6) می‌شود. 
oid‏ فسفاتیدیل اینوزیتول بیس فسفات (1۳2) را به اینوزیتول تری فسفات (1۳3) 
(DAG) Jaret J‏ تبدیل می‌کند. 1۳3 یون کلسیم را از میتوکندری و شبکه‌ی 
٩‏ ی از می‌کند. 19۸6 نیز پروتئین کیناز 6 را فعال می‌کند. 


je a‏ با تجزیه‌ی cAMP‏ می‌تواند باعث کاهش انتقال pLy‏ یک 
به سلول هدف بشود. 


6 باش وگوشیتو بیار تست بزن! 
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لت a‏ 
هورهون‌های هیپوتالاموسی و هیپوفیژی 


۱-اگر به دلیل ایجاد توسور غیر فسال ارتباط خونی 


BD‏ هیوتالاموس هورمون‌های از 


های بخش قدامی هیپوفیز GH)‏ ,111 


اد کننده و مهار کننده را برای تنظیم ترشح 
ACTH. FSH.‏ و PRL‏ با 
هورمون ۱ 


هیپوتالا هیپوفیز قطع شود. کدام هورمون زیر ات 0 
موس و قطع شو bys f‏ ۲ 0( آزاد رای به باد داشته باشید که اثرات محور هیپوتالاموس - 


افزایش می‌یابد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و 


کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شمال) هیپوفیز بر روی پرولاکتین به صورت مهاری است. بنابراین قطع این ype‏ 
و سبب افزایش پرولاکتین می‌شسود. 
ب) ۸۲۲ ۱ ۱ ۱ 

دو هورسون اکسی توسین و هورمون ضد ادراری (ADH)‏ وازوپرسین نیز در 
ج) TSH‏ سین 
2( پرولاکتین هییوتالام وس ساخته می‌شوند. این دو هورمون از طریق آکسون‌های سلول‌های 


عصبی به بخش خلفی هیپوفیز منتقل شده و در آن Le‏ ذخیره و در مواقع لزوم 
ترشح می‌شوند. ADH‏ موجب حفظ آب بدن و غلی ظ شدن ادرار در مواقع کم 
آبی می‌شود. کمبود ADH‏ موجب دهیدراتاسیون می‌شود. اکسی توسین نیز 
موجب تسهیل انقباضات رحم در زمان زایمان می‌شود. 

کت دوپامین مهارکننده‌ی هورمون محرک فولیکولی است. 

کم ANP‏ دفع سدیم و به دنبال آن آب را افزایش داده و باعث کاهش فشار خون می‌شود. 


۲- موتاسیون در کدام‌یک از پروتئین‌های مسیر 
پیام‌رسانی وازوپرسین منجر به bo‏ بی‌مزه 
نفروژنیک می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 


کته از بین هورمون‌های هیپوفیز LAS‏ هورمون رشد و پرولاکتین تحت pS‏ 
مهار هیپوتالاموس توسط سوماتواستاتین قرار دارد. 

9 کال اکببرین- ۷ yyy TL‏ هست که عملک ردش تور 
وازوپرسین تنظیم می‌شه و کارش بازجذب آب از ادرار هست. در صورت ایجاد 


موتاسیون در ژن ۸٩۳2‏ که روی کروموزوم 12013 1 eo ee‏ 


الف) اسمورسپتورها 

ب) کانال‌های آکوآپورین 
ج) کانال‌های سدیم- پتاسیم 
د) بارورسپتورها 


متعاقب 00111 اختلال پیش‌آمده در هیپوتا 
از طرفی چون هورمون‌های ee es LES; ae‏ ,= نن» فرد 9 


هیپوگنادیسم ۵ و سم. در ضمن به خاطر داشته باشید که اگر 
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۱ SIT 
| A 


۱ 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال pb]‏ 


۱ 
۱ 


۵ 


۱- از تجزیهی POMC‏ تمامی هورمون‌های زیر 
JO‏ تولید اسست: به غیسر از (پزشکی زیفسرم 
شهریور ۹۸- قطب آزاد) 

CRH الف)‎ 
MSH ج)‎ 


ACTH ب)‎ 
LPH د)‎ 


۲- هورمون‌های گلوکوکورتیکوئیدی نظیر کورتیزول 
سبب: (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب همدان و مشهد) 
(پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب همدان) 

الف) افزایش گلوکونئوژنز (تجزیه‌ی گلیکوژن) می‌شوند. 
ب) کاهش لیپولیز می‌شوند 

ج) کاهش قندخون می‌شوند. 


د) افزايش آنابولیسم اسیدهای آمینه در LS‏ می‌شوند. 


۳- کدام‌یک از عوامل زیر در بیوسنتز آنژیوتانسین 
Il‏ مستقیماً دخالت ندارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب اهواز) 

الف) رنین 

ب) کورتیزول 

ج) آنزيم مبدل آنژیوتانسین 

د) غلظت سدیم پلاسما 


۴- در سندرم کوشینگ کدام‌یک از هورمون‌های 
زیر افزایش می‌یابد؟ (پزشکی و دندان‌بزشکی 
شهریور -٩۷‏ قطب شمال) 

الف) آلدوسترون 


ب) تستوسترون 


ج) پروژسترون د) کورتیزول 


۵- در سندرم افزایش ظاهری مینرال کورتیکوئیدها نقص 
در کدام‌یک از آنزیم‌های زیر است؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب اصفهان) (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- 
قطب اصفهان و همدان) 

الف) ۱۱- بتا- هیدروکسی استروئید دهیدروژناژ 

ب) ۱۷- کتو هیدرو کسی استروئید دهیدروژناز 

ج) ۲۱- هیدرو کسیلاز 
د) ۱۱- هیدرو کسیلاز 


مورمون هیپوتالاموسی CRH‏ (هورمون آزادکننده‌ی کورتیکوتروپین) با اثر بر غده 
جب شکسته شدن یک مولکول پیش‌ساز به نام پرو اپیوملانوکورتین (POMC)‏ 


هیوفیز مو 
ن‌هایی مثل l2Endorphin deACTH.« MSH‏ و 11آمی‌شود. 


به هورمو ۱ 


ACT‏ قسمت قدامی هیپوفیز ترشح شده و با آثر بر قشر غده فوق کلیه (آدرنال) موجب 
os‏ هورمون کورتیزول می‌شود. 

rey)‏ اصلی هورمون کورتی زول افزایش قند خون است. کورتیزول با تسریع 
زارد گلوکونتوژنز از طریق افزایش فعالیت آنزیم کلیدی فسفوانول پیروات کربوکسی 
یزار (PEPCK)‏ موجب افزایش قند خون می‌شود. علاوه بر این پروتئین‌های سلولی 
om‏ آمینواسید تجزیه می‌شوند. آمینواسیدها به خون وارد شده» توسط سلول‌های 
cus‏ برداشته می‌شوند و در فرایند گلوکونئوژنز کاتابولیزه می‌شوند. هورمون کورتیزول 
باعث افزایش لیپولیز بافت چربی و افزایش be‏ اکسیداسیون اسیدهای چرب برای 
تولید انرژی نیز می‌شود. البته در گردن و شانه‌ها باعث افزایش لیپوژنز می‌شود. 
( هورمون آلدوسترون از دیگر هورمون‌های قشر فوق کلیه است که باعث افزایش 
visi‏ کلیوی سدیم و آب و افزایش دفع کلیوی پتاسیم می‌شود. علاوه بر تنظیم هیپوفیزی, 
فایش ترشح آلدوسترون با افزایش غلظت آنژیوتانسین 11 افزایش غلظت پتاسیم و کاهش 
cb‏ سدیم نیز صورت می‌پذیرد (در پی کاهش GFR‏ گلومرولی» رنین ترشح شده از 
سلول‌های جنب گلومرولی موجب تبدیل آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 می‌شوند و Lalas‏ 
ml‏ مبدل آنژیوتانسین (ACE= Angiotensin Converting Enzyme)‏ آن را bas‏ 
نزیوتانسین (x25 co Ul‏ 

Saiki *‏ در ترشح و تولید آنژیوتانسین 11 نقش ندارد. 

)ندرم کوشینگ: فزایش ترشیح هورمون‌های کلوکوکورتیکوئیدی Ste‏ کورتیزول 
ری آذیسون:کاهش ترشح هورمون‌های گلوک و کورتیکوئیدی Ste‏ کورتیزول: 

خر لوستروزیسم: کاهش آلدوسترون که موجب افزایش غلظت پتاسیم می‌شود. 
لوسترنیسم Ale‏ (سندرم کان)؛ افزایش آلدوسترون را گویند. 
کورتیزول موجب افزایش تبدیل نوراپینفرین به اپ‌نفرین در مرکز غده‌ی آدرنال می‌شود. 


OF?‏ رشد اپی‌نفرین و کورتیزول باعث افزایش قند خون می‌شوند. 


رین آندروژن ترشح شده توسط آدرنال. دی‌هیدرو اپی‌اندروسترون (DHEA)‏ است. 
۳ زب هن 
تاش فاهری Os Says le‏ یک بیمریزنتیکیمنلوبه که pap cel‏ 
۳ 9 هیپوکالمیا م 5 آ 
,۰ 2۳" سم می‌شه اين بیماری از موتاسیون در ژن آنزیم WY‏ هیدروکسی 
x‏ "هیدروژناز به وجود می‌باد. 


گوشی رو نزار زمین! 
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>> a 


تعرار gw‏ در آمون‌های رو سال افیر 


ب : | 


۳ 


هورهون‌های تیروثیری | 


GBD‏ هورم ون آزاد کننده‌ی هیپوتالاموسی TRH‏ (از کوچک‌ترین هورمون‌های 
بدن و متشکل از تنها سه آمینواسید) موجب ترشح TSH‏ از Gort‏ هیپوفیز 
می‌شود. TSH‏ بااثر برغده‌ی تیروئید موجب ترشح هورمون‌های تیروئیدی 
(13.714 یا تیروکسین و 713) می‌شود که به طور کلی باعث افزایش متابولیسم 
بدن می‌شوند. از علانم متمایز کننده‌ی آفراد هیپرتیروئید می‌توان به تبش 
قلب, تعریق فراوان و تحریک پذیری عصبی Lag)‏ اشاره کرد. شنیدی کسایی 
که هایپرتیروئیدن قلبشون تاپ تاپ میزنه؟ 

GBD‏ هایبرتیروئیدی اولیه: افزایش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر عواملی 
مثل آدنوم تیروئید و بیماری گری وز (وجود آنتی‌بادی‌های تحریک کننده‌ی 
)...را گویند. سطح پلاسمایی TSH‏ در این حالت به علت فیلبک منفی 
هورمون‌های تیروئیدی بر هیپوفی ز پائین است. شایع‌ترین و معمول‌ترین شکل 
هیپرتیروئیدی است. 

هایپرتیروئیدی انویه: افزایش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر افزایش TSH‏ 
را گویند. حالت ناشایعی است. 

هیپوتیروئیدی اولیه: کاهش ترشح هورمون‌ه ای تیروئیدی به علت عواملی 
چون تیروئیدیت هاشیموتو (وجود آنتی‌بادی علیه اجزای غده‌ی تیروئید مشل 
تیروگلوبولین یا تیروپراکسیداز) یا گواتر ناشی از کمبود ید را گویند. در این حالت 
به علت کاهش هورمون‌های تیروئیدی» سطح پلاسمایی TSH‏ افزایش می‌یابد. 
هیپوتیروئیدی انویه: کاهش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر کاهش TSH‏ 
را گویند. 

به‌طور خلاصه سنتز هورمون‌های تیروئیدی شامل مراحل زیر است: 

تفلیظ ید: ید توسط pip‏ سدیم- ید وارد تیروسیت‌ها می‌شود. سپس توسط 
مبلاله کننده‌ی کلر-ید (پندرین) وارد حضره‌ی فولیکولی شود. 

اکسیداسیون ید آنزیم تیروپراکسیداز یون‌های ید (CH)‏ را به ید خام )10( تبدیل 
می‌کن د. 

آلی‌سازی تیروگلوبولین: ید اکسید شده توسط تیروپراکسیداز با ریشه‌های 


تیروزیل تیروگلوبولین ترکیب می‌شود و MIT‏ (مونو یدوتیرونین) و 1917 (دی 9۳4 


۱- کدام گزینه در تنظیسم هورمون‌های مرتبسط به 


هورمون‌های تیروئیدی صحیح است؟ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۷- قطب زنجان) 

الف) TRH‏ باعث تحریک ترشح TSH‏ می شود. 

ب) TSH‏ باعث تحریک ترشح TRH‏ می شود. 

ج) TSH‏ باعث مهار ترشح 13 و 74 می شود. 

د) افزايش 13 و ۲4 Sch‏ تحریک ge TRH‏ شود. 


۲- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در تشخیص 
تیروئیدیت هاشیموتو اختصاصی‌تر است؟ (پزشکی 
ربفرم شهریور ۹۸- قطب همدان و مشهد) (پزشکی 
کلاسیک شهریور ۹۸- قطب همدان) 

(Anti- Tpo) آنتی تیر وپرا کسیداز‎ (ill 

ب) هورمون محرک تیروئید TSH‏ 

ج) تیرو کسین ۲4 


د) پروتئین متصل شونده به تیروئید TBP‏ 


(=|) seat eas see 
y (2 | ee cao ee 
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۳ ۲ 


یک MIT‏ ویک DIT‏ 13 حاصل 


۰ حفت شداه 
۲ ۰ جفت سدن 
بدوتیروزیل‌ها me‏ 


SSeS Sols حاصل‎ 14 DIT, .یی‎ . Tf 
“ay 1 
د‌‎ 5 ۱ “2G 
راز صورت می لیس"‎ a 
س رآنجام تیرو گلوبولین با فرایندهای فاگوسیتوز و پینوسیتوز‎ 0 
۰ گلویولی‎ 
و 74 از آن خارج شده و ترشح می‌گردد. با‎ 13 oss leap 
و بددار شده هیچگاه به هورمون تبدیل‎ A pa 
2 ریشسه‌های تیروزیل‎ ae 
هرس آنزیم دیدین از خارج شده و دوباره برای‎ Lindi AURaE بن‎ 
تیروتیدی دیگر مورد استفاده قرار می‌گیسرد.‎ | oti 
722۳ هورمون‌ه‎ 5 1 
2 a. a ۳ ۳ رب‎ 
درفردی که تحت درسان با دار‌های تیواوره‎ ۳ | SPATS گروه تی وره (تی-واوره) آنزی م تیروپراکسیداز و تمام‎ ching | 
cha} 
a. ۰ ۰ a - 4 ۳ =f 9 
را مار می‌کنند. تیواوره مثل تیوکربامیدها عمل می‌کند و هر دو | است. کدام فرایند کاهش می‌یابد؟ (پزشکی و‎ ay 
(ol قطب‎ -4F دندان‌پزشکی اسنند‎ or 1am. a: 
.ام ند متی‌مازول و کربی‌مازول‌ه هر توا وه ی‎ 
تغلیظ ید در سلول‌های فولیکولی تیروئید‎ (Gil 7 ۱ 7 mae 
i (S98 زد. 5 - ماها که احتمالا شنیدی واسه یر‎ 
یت ضد تیروئیدی دارند. قرص متی‌صازول هک ب) جفت شدن مونویدوتیروزین و دی‌یدوتیروزین‎ 
ر., واسه کم‌کاری چی میدن دکتر؟ خودت بکو ۹ ج) جدا شدن ید از تیروک ین توسط دیدیناز‎ 


ز pus‏ 
زب الست مه" با 
"ae‏ 


سطح TSH‏ بلاسما بهترین روش برای تشسخیص بیماری‌های 


د) میل ت رکیبی هورمون‌های تیروئیدی به گیرنده 


2 بررسی 


۹ ام 
(Sawa‏ 
So)‏ 


Z‏ هورمور 3 از 14 فعال‌تر است. 4 بیشتر از 3 به 90 آمتصل است و 


(Graal) آن شم پیشتر‎ pated 
a at ۰ سَ‎ ۰ - 
بیستر میسه‎ peda تست بزن له‎ Ce) 


۱- کدام‌یک از گزینه‌های زیر باعسث افزایسش 
مینرالیزاسیون استخوانی می‌گردد؟ (دندان بزشکی 


Cag‏ تیم کننره‌ ی کلسیم 


همین پاراتیروئید (پاراتورمون) از غعده‌ی پاراتیروئید ترشح شده 9 در جفت 


ye SF‏ کاهش فسفات خون عمل می‌کند. پراتورمون با ار بسر 
شهریور ۹۸- قطب تبریسز) 

الف) مقادیر پایین کلسیم و فسفات سرمی -مقدار بای PTH‏ 
ب) مقادیر بای کلسیم و فسفات سرمی-مقدار بای PTH‏ 


ِ ‌ «le 


۰ re , ae bp 


ال ¢ ۱ ام فسفات 
1 درد که ۲۵ هیدرو وا 3 را به ۱و ۲۵ دی‌هیدروکسی ویتا مس ج) مقادیر بالای کلسیم و ت سرمی - مقدار پیین PTH‏ 
۱ ۱ کسی مین PTH fol Lge aa:‏ 
eT Mee‏ تا کرده د) مقادیر als‏ کلسیم و فسفات سرمی val‏ 
7ب افز P Pinal?‏ 
۱ ۳ مس جلب کلسیم و فسفات از دستگاه گوارش می‌شود و نیز دفح 

شسوار- 

PTH شا‎ 


اش 
رو ۱ 
کسی کوله کلسی‌فرول در کلیه تولید می‌شود. 


| 
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8 کلسی‌تونین نیز از سلول‌های پارافولیکولار غده‌ی تیروئید ترشح شده و در جهت 
کاهش کلسیم خون عمل می‌کند. کلسی‌تونین با اثر بر استخوان موجب AIST‏ ذخیره‌سازی 
کلسیم می‌شود و در کلیه موجب دفع ادراری کلسیم می‌شود. 

gol فرم یونیز‌ی کلسیم پلاسما از نظر بیولوژیکی از اهمیت زیادی برخوردار است.‎ GBD 
آویزه‌ی گوشت کن که توی پلاسما هر چیزی که آزاد و رها باشه (سینگل) به درد می‌خوره!‎ 
یعنی اگه به چیزی متصل باشه (اين رل) دیگه اسیره و نمی‌تونی ازش استفاده کنی! حالا‎ 
ممکنه یه جایی مثال نقض پیدا کنی. مث آدمای متلاشی!‎ 

9 در پاسخ به کاهش کلسیم یونیزه پلاسما؛ سنتز کدام‌یک از هورمون‌های زیر در کلیه 
افزایش می‌یابد؟ (0H), VitD3)‏ 1,25( ۱ و ۲۵ دی‌هیدروکسی کلسی‌تریول. 


6 مابقی تستاگهاست؟ تست تمرینی 


۲- کدام یک از هورمون‌های زیر در تنظیم متابولیسم کلسیم 
دخالت دارد؟ (پزشکی آذر -٩۷‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 
(Al‏ اپی‌نفرین ب) آلدوسترون 

ج) وازوبرسین د) کلسی‌تونین 
۳-کدام یسک از فرم‌های کلسیم از نقطه نظسر 
بیولوژیکی از اهمیت زیادی برخوردار است ؟ 
(پزشکی شهریور -٩۳‏ قطب تبریز) 

الف) متصل به گلوبولین پلاسما 

ب) یونیزه پلاسما 

ج) متصل به سیترات پلاسما 

د) متصل به آلبومین پلاسما 


تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر 


٩ بخش درون‌ریز پانکراس‎ GD 

سلول‌های آلفا 7" گلوکاگون 

سلول‌های بتا ۳ انسولین 

سلول‌های Wo‏ ۳" سوماتواستاتین 

هورمون آنسولین در جهت کاهش گلوکز خون عمل می‌کند لذا کلیه‌ی مسیرهای مربوط 
به جذب و حفظ و متابولیزه کردن گلوکز و انرژی‌زایی از آن و يا تبدیل آن به گلیکوژن را 
سرعت می‌بخشد. اعمال انسولین به شرح زیر است: 

۱-بافعال کردن آنزیم گلوکوکیناز موجب حفظ گلوکز در سلول و جلوگیری از خروج آن می‌شود. 
۲ب افزايش تولیدآنزیم‌های کلیدی گلیکولیز اعم از فسفوفرو کتوکیناز و پیروات کینازباعث 
تسریع گلیکولیز می‌شود. 

۳ با اثر بر آنزیم گلیکوژن سنتاز باعث افزایش گلیکوژنز می‌شود. 

۴ با مهار آنزيم گلیکوژن فسفربلاز, گلیکوژولیز را مهار می‌کند. 

۵-بامهارآنزیم‌های کلیدی مسیر گلوکونئوژنزچون آنزیم PEPCK‏ گلوکونئوژن را مهار می‌کند 
۶ با فعال کردن آنزیم پیروات دهیدروژناز موجب افزایش دکربوکسلاسیون اکسیداتیو 
پیروات می‌شود. 

۷ در آفراد دیابتی (نوع ۲) YE‏ بودن سطح انسولین سبب ورود پتاسیم به داخل سلول و 
ایجاد هیپوکالمی می‌شود. 

۸- آنسولین باعث افزایش برداشت گلوکز و اسید آمینه توسط عضلات می‌شود. 

-٩‏ در b> abi‏ (نوع A)‏ کمبود انسولین باعث افزایش تولید اجسام کتونی و کتواسیدوز 


۱- ار انسولین بر گلوکونئوژن ز, با اکسیداسیون 
اسیدهای چرب و گلیکولی ز کبدی چگونه است؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور AF‏ مشترک کشوری/ 
شپریور ۹۵- قطب اهواز) 

(Gil‏ افزايش- کاهش- افزايش 

ب) کاهش- کاهش- افزایش 


ج) کاهش- افزایش- کاهش 


9( افزایش- افزایش - کاهش 


۳۳ Ee ۳ ES 
eal 


»See (To ToT ed 


ee 
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۷ Pst ۰ = 
a 


وه السولینی (1- (IGP.‏ که سومائومیدین jai C‏ امیده می‌شسود 
سم 


ni 
4, 


۲- فعالیست کسدام آلزپسم توسسط گاوکاگسن افزاپسد 


مسی پابسد؟ (دلدان پزشسکی اسان ۰٩۷‏ سب همسدان) 
الف) Usa‏ پیرواث کرو کسی کین 

ی مد گلوکز و آزادسازی آن به خون را سرعت می‌بخشد و ] پ) گلبکوژن سنتاز 

1 لف هر شش عمل ذکر شده برای انسولین دارد. ج) گلو کو کیناز 

وهای کف کنترل متاولسم کربوهیدرات‌ها انسولین منجر پبه ‏ دا هگزوکا 

ry, ۱‏ ش فعالست کدام آنزيم می‌گردد؟ پیروات کربوکسیلاز. 
ur ۱‏ ن در جهت سنتز اسید چرب (با فعال کردن آنزيم ToS fatal‏ کربوکسیلاز) و تولید | ۳- کدام‌یک ترکیب و هورسون فعال کننده‌ی استیل 


_ 


J 3 ۶‏ کسپلاز است؟ )5159 ندان پز ش 
داز آن [لپوزنز) و هم چنین مهار لیپولیز عمل می‌کند (اين کار را از طریق فعال کردن کوا کربوکسیلاز پرشکی و دندان‌پزشکی 
LU eS‏ اسفند ۷- مشترک کشوری) 


الف) سیترات 9 انسولین 
ترس بلن برای بتا اکسیناسیون و تولید اجسام کتونی کاهش می‌یابد. بر خلاف انسولین» | ب) مالونات و گلوکاگن 


گوکاگن در هت لیولیز و بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب عمل می‌کند. از طریق فعال‌سازی | ج) مالونبل COA‏ و آدرنالین 
کانسولین و گلوکاگن هر دو موجب افزایش ورود آمینواسیدها به درون سلول و 


به 


nena 
مسیرهای مربوط به نجزیه‌ی‎ us| re ی‎ ry Jem 


ویروتتینلیبز و مهار لیپاز حساس به هورمون انجام می‌دهد). بدین ترتیب اسید چرب در 


سنتز پروتلین از Lag!‏ می‌شوند. ۴- تجوبز اپی‌نفرین برای برطرف نمودن ضعف حاصل 
8 رای a‏ وان و کوتزولبعث افزیش تولد اجسام کتونیمی‌نود. ]ابش بیش از حد وین در بسا دای سیب 
oc ee‏ الشای کدام‌بسک از آنزیم‌های ز ۳ 
Oi ob ۶‏ کینازی گیرنده‌ی انسولین by aye‏ به Ayre wy‏ ی کدام‌یک از آنزیم‌های زیر می‌گردد؟ (پزشکی 
WONG LS‏ رپفرم شهر پور ۰۹۸ فقطب نهران) 
| سید الف) هگروکپناز 
زین هم مثل گلوکاگون میاد عملکرد آنزيم گلیکوژن فسفریلاز رو تحریک می‌کنه. | ب) گلپکوزن سفرباز 
٩‏ هن کلیکزن نیرفن سح لک MI | nosh‏ 
Oe ks:‏ د) کلیکوژن jab‏ 
7۱ برای ورود به سا از نافل‌های خاصی پا اسم اختصاری GLUT‏ عبور 
تن م می‌شوند. cal GLUT‏ 
۱ ری )| | کسدام dW‏ گلوگز الجام مي‌شود؟ (دندان‌پزشکی 
کند. به yy soe‏ 4 ساول‌های داراي AP heal | CGLUT‏ مسنرک کسوری) 
(wall ine |‏ ۹01۲۱ 
ساول‌های دارای ۲۸ 
9 ای ۵ GUT Wo partie 2 iG‏ 
y yb 8) GLUT:‏ اه اس ۵ | ما6 


۱۲4) wt مذا‎ he پایث‌ها‎ a? sas 
1۱6۹ i | ۱ 


Ath یهن‎ & 
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SK plas ۶‏ از گزبنه‌های زیسر درمسورد عملکرد 


انسولین صحیسح است؟ (پزشکی اسفند ۹۶- قطسب 


همدان و زنمان و شیراز) 


الف) آنزيم لیپاز حساس به هورمون را فعال می‌نماید. 


ب) فعال Goss‏ آنزیم‌های آلوستریک مسیر 
ج) مسیر گلوکونئوژنز را فعال می‌نماید. 
د) آنزیم گلیکوژن فسفریلاز را فعال می‌نماید. 


بقیه جاهای خالی رو خودت با فلش مناسب پر کن! 
Supls 0‏ از فرآیندهایی که توسط گلوکاگون افزایش می‌یابدبطور انویه سبب افزایش 


آوره خون می‌شود؟ گلوکونتوژنز. 


کته یکی از پیش‌ماده‌های مسیر گلوکونئوژنز آمینواسیدها هستند. با افزایش تجزیه‌ی 
آمینواسیدها تولید اوره افزایش می‌یابد. 


69 تست تمرینی بز ن که به باهای جالب lesa,‏ 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال pl‏ 


| کلاسیک شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
رتیکوئیدها ب) مین الو کور 15 lady‏ 1 
د) آندروژن‌ه 


آرومتا با ثر بر تستوسترون (نوعی آندوژن) ترشسح شده توسط سلول‌های AY‏ 
نوعی استروژن Us‏ ۰ کند. ) ستراد sb 4 Wd‏ ب مونله (!l‏ 
ogen Binding Protein) 2° (~‏ 


3 


۱" é 


\ ۳ ۲ 
ب ee‏ آن را بالا میب 


Scanned by ۲ 


i. | 
4 Le 
a ce Oe 


بر inhibin‏ و تستوسترون ب ترتیب بر ترشح FSH‏ و LH‏ فیبدبک منفی ایجاد 


۲- در بیماری که به دلیل بزرگی خوش خیم پروسنات 


a‏ تحت درمان با داروی فیناستراید & عنوان مهار کننده 


2 وچ توسط آنزیم ۵- آلفا ردو کتاز به دی‌هیدر ۳۷ DHT “Qype‏ 3 
عه فعال‌ترین هورمون آندروژنی است (بیشترین فعالیت آندروژنی را دارد) تبدیل ] (پزشکی اسنند ٩۹-کشوری)‏ 
(i‏ تستوسترون 

می‌شود. 


AR BAN ie 5‏ ب) دی هیدرونستوسترون 
‌ از_دازه گیری ۱۷- کتواستروئیدهای ادراری شاخص خوبی برای بررسی | _ 
ج) آندروستن دیون 
A] :‏ ۳ ات 7 
غلظت ۳ اندروژنی د) دهیدرواپی آندروسترون 


سط آنزیم آرومات از تولید می‌شوند. استروژن‌های تخمدانی شامل بتا- 
۳- کدام‌یک از سوارد زیر به عنوان متابولیت هورمون 
استرادیول استرون و استریول هستند. تستوسترون در ادرارقابل انداز گیری است؟ (پزشکی 
@ در طول حاملگی به علت فیدبک منفی استروژن و پروژسترون» مقلایر | ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 
الاو FSH‏ بائین است. در طول حاملگی غلظت پلاسمایی هورمون‌های | الف) پرگنتولون ب) ۱۷- کتواستروئید 


ج) دی هیدروتستوسترون د) ۱۷- هیدروکسی استروئید 
گلوکرکورتیکوئی دی؛ مینالوکورتیکوئی دی, تیروئی دی و پاراتیروئیدی بالا می‌رود. | ۰ ۰ ۳ سای 


هورمون توت (PRL)‏ نیز در اواخر حاملگی جهت ت تقویت بافت پستانی و 
AR Als‏ ۲ ۴-طی دوران حاملگی مقدار تام همه هورمون‌های 
بد. 

شیر از ی 
aca ad‏ زیر افزایش می‌یابد, به جز؟ (پزشکی شهریور 


کت پروتئین SHBG‏ مسئول انتقال هورمون استرادیول در خون است. ۳ قطب آزد) 
QD‏ برگننول ون پیش‌ساز اصلی هورمون‌ه ای استروییدی است به جز کوله | الف)استروژن THC‏ 

۱ ج) FSH‏ د) پروژسترون 
کلسی‌فرول 


پروژسترون در مسیر تولید تستوسترون قرار دره. در جریانی که همه‌ی هورمونای استروئیدی از 
برگننولون و پیش‌ساز اون یعنی کلسترول اه مت که دوس تن این تور PAPAIN‏ 
کلسترول هورمون‌های استروئیدی زیر است بجز: (بزشکی 
شهریور۹۶- قطب مشهد) 
| الف) پروژسترون. ب) کورتیزول 
Byer‏ مرو جس- ۷ عیدرکسی 09S‏ چم برگننولوژا ج) آلدوسترون د) کوله کلسی‌فرول 


۱ 


Use ~ =~ Lae heey 
مهار وی‎ Upp «حدروکی‎ — vo و چسس انز روستی‎ 


۶ نقش ACAT‏ (آسیل کوآکلسترول آسیل ترانسفراژ) 


plas A Pe‏ است؟ (پزشکی شهریور ۹۹- کشوری) 
هند pea‏ ف) استری کردن کلسترول در داخل سلول 
ab‏ استرری کش ut,‏ الف) استری کردن کلسترول در ۱ 
up‏ استویل be‏ ب) استری کردن کلسترول در جریان خون 
e‏ کورسزول الر وسنررنا ج) Lae‏ کردن اسید چرب از کلسترول 


69 کلسترول زد موچود در داخل سلول به شکل jul‏ کلسترول ذخره می شود. Waals J Gil‏ کسترلن یرنه 
ol‏ توسما i piss‏ تس ترانسفراز (ACAT)‏ کاتلیز می گردد. 


آرح تستو سترون رو می‌شنوه یار تست میفته! 
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lala 


۳ 


foe?‏ فتوکروموسیتوما توموربه که هورمونای ناحیه مدولای آدرنال رو ترشح می‌کنه. 
پس باید دنبال رد پای کاتکولامین‌ها یا متابولیت‌هاشون باشیم. پس میایم متانفرین, 
کاتکول آمین VMA‏ (وانیلیل مندیلیک اسید) و HVA‏ (همووایلیل مندیلیک اسید) رو در 


۱- در فئوکروموسیتوما: دفع کدام متابولیت از ادرار 
افزای ش می‌یابد؟ (پزشکی شهریور ۹۸- قطب 
pote‏ 

(All‏ وانیلیل مندلیک اسید ادرار ۲۴ ساعته اندازه گیری می‌کنیم. چرا این متابولیت‌ها رو توی خون آندازه نمی‌گیریم؟ 


ب) اتیوکولانولون هرکی ab‏ بود یه جایزه از من to Sth‏ 
ج) ۱۷- کتواستروئید 
>( لین کولات 


0 اسیدیته‌ی بالای کیموس دوازدهه مهمترین محرک ترشح PLS‏ هورمون است؟ 
ISO my 5 SD‏ سیستوکینین O‏ گاسترین oe‏ 
@ محرک انقباض کیسه صفرا؟ کوله سیستوکینین. 


ویتامین‌ها و کو آنزيم‌ها 


“A‏ و 
ویتامین‌ها و لوآنزيم‌ها 


Nees TS es ce‏ تم GD‏ این جدول تمام زندگی‌نامه‌ی ویتامیناست و حداقل یه سوال امتحان از 


ویتامیین زیر ایجاد می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور | اینجاست. حالا سوالای تغذیه و پاتو بماند که از اینجا ميشه جوابشون داد 


ویتامین Bl‏ (تیامین) دارای حلقه‌ی تیازول 


دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو پیروات به وسیله‌ی آنزیم 
پیروات دهیدروژن از (مربوط به گلیکولیز) 

۲ شرکت در کمپلکس آنزیمی آنزیم آلفاکتوگلوتارات دهیدروژناز 
(مربوط به سیکل کربس) 

۲ کوآنزيم آنزیم ترانس کتولاز در مسیر پنتوز فسفات 


ae a = 
Tees 9 از‎ og A a ee 
نوکلئوتید) و ۳ فلاوین ن آدنین دی‌نوکلئوتید‎ oy (فلاوین‎ FMN 


شرکت در هر واکنش آنزیمی‌ای که کمپلکس FAD/FADH2‏ در 
آن دخیل است (مثل آنزيم سوکسینات دهیدروژناز در سیکل کربس) 


الف) 812 ب) 86 
ج) 83 د) 81 


واکنش‌های مربوطه 


۳ 


واکنش‌های مربوطه 
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۱ ۳۳ 


NADPH -۲‏ فرم کوآنزیمی کدام ویتامین است؟ 


NADPH و‎ +NAD 


~iy (پزشکی شهر یور ۸ و دندان‌پزشکی شهر بور‎ E i 
کوالان کوانزيم به انزيم‎ Jlaile 


bi‏ اصفهان) 
الف) 81 


۱. شرکت در واکنش آنزیم‌های دهیدروژناز: 

= واکنش‌های آنزیمی‌ای os‏ کمپلکس‌های NAD+/NADH‏ 
در آن دخیل است (مثل آنزیم‌های پیروات دهیدروژن از و 
لاکتات دهیدروژن از در متابولیسم هوازی و بی‌هوازی پیروات و 
يا آنزیم‌های دهیدروژن از موجود در سیکل گلیکولی ز و کربس) 
- واکنش‌های آنزیمی‌ای که کمپلکس NADP+/NADPH‏ 
در آن دخیل است fee)‏ آنزیم‌های دهیدروژن از موجود در 
مسیر پنتوز فسفات) 

۲. شرکت در ADP‏ ریبوزیلاسیون پروتئین‌ها و نوکلئوپروتئین‌های 
موثر در ترمیم DNA‏ 


ب) 82 


83 (z 
86 د)‎ 


کتش‌های مربوطه 


۳- تمام کوآنزیم‌های زیر از ویتامین نامبرده شده 
Le‏ می‌گیرند, بجز: (پزشکی اردیبهشت ۹۷- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 


الف) تيامین پیروفسفات از ویتامین 81 


عوارض ili‏ از کمبود بیماری پلاگر اولیه/ درماتیت/ دمانس 


BS‏ (پانتوتنیک اسید) 


شکل کوآنزیمی COA‏ (كوآنزيم (A‏ 


ب) Fad‏ و ۴۳۱۳ از ویتامین 82 


د) کوآنزيم آ (COA)‏ از ویتامین ۸ ۱ 
جزئی از ساختمان پروتئین Jeb‏ آسیل يا ACP (Acyl Carrier‏ 

ی سرت 

(Protein‏ (دارای نقش انتقال گروه اسیل در پیوسنتز اسید چرب) 


۴- کدام‌یک از OLS‏ زیر به عنوان کوآنزیم 


(به وسیله‌ی آنزیم ترانس‌آمین از) 
۲ کوفاکتور آنزيم گلیکوژن فسفریلاز در مسیر گلیکوژئولیز 


در واکنش‌های ترافس آمیناسیون شرکت دارد؟ 
(دندان‌پزشکی شپریور ۹۸- مشترک کشوری) 


4 الف) پیر یدو کسال فسفات 
۲ شرکت در دکربوکسیلاسیون آمینواسیدها ris‏ 
y Abe th‏ نز 
۵ شرکت در واکنش‌های > آمیناد 90% رط ) Is‏ ۶ 4 در ¢( اسید فولیک 


واکنش‌های متابولیسم پروتتین‌ها و آمینواسیدها مشل تبدییل 


>( کوبالامین 
اگزالواستات به آسپارتات 


۵- بیوتین کوآنزيم کدام‌یک از واکنش‌های زیر 
است؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب همدان و 
مشهد)(پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب همدان) 
(Lil‏ هیدرو کسیلاسیون 

ب) کر بو کسیلاسیون 
ج) دکربو کسیلاسیون 


ریسک فاکتور ایجاد سرطا 


ن‌های وابسته به هورمون‌های تیروئیدی 
7 یا 11 (بیوتین) 


شرکت در واکنش‌های کربوکسیلاسیون مثل: 
- اضافه کردن یک کربن به استیل کوا و تولید مالونیل کو 
توسط آنزیم استیل کوا کربوکسیلاز (فرایند بیوسنتز اسید چرب) 
" اضافه کردن کربن یه پروپیونیل کواً توسط پروپیونیل 
کوا کربوکسیلاز و تولید متیل مالونیل کوا (در اکسیداسیون 
اسیدهای چرب فرد کربن) 
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۱ ‘i 
2 fs 
(فولیک اسید)‎ 9 
cE 


۱ انتقال واحدهای تک کربنه 

۲. در ساخت و تبدیل نوکلئوتیدها (مثل تبدیل نوکلوتید لا به [) 
۳ تنظیم Rate‏ تولید گلبول قرمز 

۴ تبدیل هموسیستئین به متیوئین 

۵ تبدیل سرین به گلایسین 


۶- متوتر کسات مستقیماً از طریق مهار تولید کدام‌یک 


از ترکیبات زیر در درمان بیماران مبتلا به لوسمی 
نقش دارد؟ (پزشکی ریفرم شهر یور ۸- قطب اهواز) 


الف) تتراهید روبیوپترین ب) فولیک اسید 


واکنش‌های مربوطه 


ج) منوهیدروفولات 


د) تتراهیدروفولات 


آنمی مگالوبلاستیک/ هموسیستینوری/ نقص لوله‌ی عصبی جنین| 
نوروپاتی محیطی/ تخریب GLEE‏ میلین سلول‌های عصبی 


Joss.)‏ متیل مالونیل کواً به سوکسینیل وا توسط متیل 
واکنش‌های مربوطه 


مالونیل 5 وا موتاز (در اکسیداسیون اسیدهای چرب فرد کربن/؛ 
الف) ویتامین C‏ 
تمایز و تکثیر سلولی است) 


۲ تبدیل هموسیستئین به متیونین (توسط آنزیم متیونین سنتاز) 
ب) تتراهیدروبیوپترین 
ج) نیاسین 
د) ریبوفلاوین واکنش‌های مربوطه 
-٩‏ آسکوربیک اسید با تمام موارد ذکر شده‌ی 
4 ۳ به شکل رتینول: موثر در تولید مثل 
زیر مرتبط است. بجز: (پزشکی اردیبهشت ۹۸- 


۲. تنظیم Rate‏ تولید گلبول قرمز 
ی 


تجمع متیل مالونیک اسیدوری (متیل مالونوری)/ هموسیستینوری/ 
آنمی مگالوبلاستیک 
C‏ (آسکوربیک اسید) 


۱ تبدیل فنیلآلانین به تیروزین (كوآنزيم فنبلآلائین هیدروکسیلا(] 
۲. هیدروکسیلاسیون لیزین و پرولین و تبدیل آن‌ها به هیدروکسی 
لیزین و هیدروکسی پرولین (مورد نیاز برای سنتز کلاژن) 
۲ شرکت در عمل آنزیمی دوپامین بتا هیدروکسیلاژ همراه مس 
در تبدیل دوپامین به کاتهکولامین‌های اپی‌نفرین و نوراپینفرسن 
۲ شرکت در تغییرات پس ترجمه‌ای پروتئین‌ها 


۷- در کمبود کدام ویتامین, ضمن دفع ادراری متیل 
مالونیک اسید. گلبول‌های قرمز ماکروسیتی و بزرگ 
هستند؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب شمال) 
(ill‏ فولات ب) کوبالامین 


ج) ols‏ د) بیوتین 


۸- کدام ترکیب در سنتز نورآدرنالین از دوپامین 
نقمش دارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و 
کلاسیک شهریور ۹۸- BS‏ شمال) 


۰ به شکل رتینال alll)‏ ترانس رتینال و ۱۱سیس رتینال): 
شرکت در ساختمان ردوپسین و موثر در بینایی در نور کم 
۲ به شکل رتینوئیک اسید: شرکندر تنظیم بیان ژن‌هاو 
ساخت گلیکوپروتئین‌هایی خاص (که نقش آن‌ها در رشد و 


الف) جذب آهن 


ب) تشکیل استخوان 
ج) ایجاد بیماری حاد کبدی در صورت مصرف زیاد 
د) شرکت در واکنش هیدرو کسیلاسیون 


۰- کدام ویتامیین موجب افزایش ساخت مشتقات 
پلیگلوتامات اسیدفولیک می‌شود؟ (پزشکی دی 7-۹٩‏ 


ar‏ ۵ کمک به جذب آهن 
میان‌دوره‌ی کشور کمک به ترمیم زخم و تشکیل استخوان 


۷کوآنزيم آنزیم ۷ هیدروکسیلاز در ساخت اسیدهای صفراوی 


بیماری اسکوروی ناشی از نقص سنتز کلاژن. ats SUI)‏ = 
OF‏ ریزی لثه. شکنندگی مویرگ‌ها خونی, ضعف استخوان ; Jeo,‏ 

= چم Sly‏ کاهش ویتامین C‏ باعث کاهش فعالیت هیدروکسیلاز - 

=— یپ | عامل بروز اين علائم است. 
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Kapha 0 yest -۱ D —‏ از ثرکیسات زبسر است؟ 


(دندان‌پزشکی و پزشکی رپفرم و کلاسپک شسهر پور 
۸- فطب شمال) 
الف) ۲۵- هیدروکسی کوله کلسپفرول 
ب) ۱ و ۲۵- دی هیدروکسی کوله کلسپفرول 
ج) ۲۴ و ۲۵- دی هیدروکسی کوله کلسیفرول 
د) ۱- هیدروکسی کوله کلسیفرول 


به شکل هورمون عمل می‌کند. فرم فعال آن ۱و۲۵ دی‌هیدروکسی کوله 
‌یم | کلسیفرول (او۲۵ دی‌هیدروکسی ویتامین 03) یا کلسی‌تریول است. 
۰ - فرم عمده‌اش در گردش خون ۲۵- هیدروکسی کوله کلسیفرول است. 
سا 
- جذب کلسیم و فسفات از روده 
xs,‏ مدب | - حفظ کلسیم در ANS‏ و دفع کلیوی فسفات 


«lS 9‏ راشیتیسم/ در بزرکسالان استتومالا 

وارض etl‏ از گمیو" ENE RE ce ate‏ ۲- بیماری استئودیستروفی کلبوی در نتبجه اختلال در 

ee ee‏ عملکرد کدام ویتامین ایجاد می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و 
E‏ (توکوفرول) 1 


پزشکی ریفرم و کلاسیک شهر یور ۹۸- قطب کرمان) 


5 - مهم‌ترین آنتی‌اکسینان بنن )55 عسای هلابز As (NT‏ وی 
شهاک ۶۳ ۰ | اسیدهای چرب خشآمی‌شود) 
- باعث برداشت گونه‌های واکنشگر اکسیژن می‌شود. ۳- تمامی ویتامین‌های زیر نقش آنتیاکسیدانی 
|= دارند به جز:(پزشکی شهریور ۹۵- قطب کرسان) 
عوارض ناشی از کمبود آنمی همولیتیک در نوزادان الف) K(o A‏ 
E(s Ci 7 7‏ 
ISS‏ کوآنزیمی K1‏ (فیلوکینون)/ K2‏ (متاکینون) ۴- برای ساخت اوستئو کلسین, کدام‌یک از ویتامین های 


زير و با چه مکانیسمی مورد نیاز است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور -۹٩‏ کشوری) 

الف) ۸- LAS‏ اکسیداسیون ب) 8 بتا اکسیداسیون 
ج) -K‏ گاما کربوکسیلاسیون د) 0- آلفا اکسیداسیون 


۱. شرکت در Chad‏ پس ترجمه‌ی پروتئین‌ها 
۲ گاما کربو کسیلاسون ریشه‌های گلوتامیک اسید موجود در 
فاکتورهای انعقادی و پروتئین استئوکلسین 


عوارض ناشی از کمبود اختلال در انعقاد خون و خون‌ریزی 


# سنتز کوآنزیم‌های FAD‏ و ۱۷۸ مربوط به کوآنزیم ۸ یا استیل کو در ATP‏ مشترکند. 
= در ساختار ویتامین B12‏ یا کوبالامین عنصر کبالت وجود داره. 


plas -۵‏ ترکیب زیر در عملک رد وبتامین K‏ 
تداخل می‌کند؟ (دندان‌پزشکی و بزشکی pry‏ 
و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 


hs ¢‏ الف) تيامین ب) وارفارین 
* رین یک ترکیب هتروسیکلیک هست که هسته‌ی ویتامین 1312 یا کوبالامین رو | AS gale‏ — )هیستیدین 
شکیل می‌ده. 
Es‏ ۶- بیماری به ء جذ 
2 کوبالامیه ن در بدن (بیش‌تر در کبد) ذخیره می‌شود. ری به دلیل سوء جذب چربی, دجار کمبود 


ویتامین‌های محلول در چربی شده است. کدام‌یک اژ 
واکنش‌های زیر در وی مختل می‌باشد؟ (پزشکی دی 
5 استنودیی 5 44- میاه ۰ 

Bae‏ کلیوی بیماری‌ای است که در افراد دارای CKD‏ کنترل نشده به وجود میان‌دورمي کشوزی) 


اور ید ۲ 
وبمین‌های A‏ و ب) و culled E‏ آنتی| کسیدانی نیز دارند. 


ای ۳ الف) اکسیداسیون لیزین 
es‏ "رد چون کلیه درگیره به طبع آن تولید fore VitD‏ می‌شود باعث بروز | ب) گاما کربوکسیلاسیون گلوتامات 
ی در استخوان‌هایشان رم ج) کربو کسیلاسیون استیل COA‏ 
yy‏ 5 د) دهیدروژناسیون NADH‏ 
ور تن ترکیی است که برخلاف ویتامین 16 عمل می‌کند و باعث می‌شه تا خون 
?7 لخته شود. 
6۵ نقش 


اس 
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GBD‏ سرولوپلاسمین نوعی 2 - گلوبولین است که در LS‏ ساخته شده و فعالیت 


۱- کدام وضعیت در بیماری ویلسون اتفاق 
می‌افتد؟(پزشکی شهریور ۳٩-مشترک‏ کشوری) 
(Al‏ افزایش سرولوپلاسمین خون 

ب) کاهش سرولوپلاسمین خون 


(z‏ کاهش دفع ادراری مس 


فرواکسیدازی دارد. og Me‏ براین ٩۰‏ درصد مس پلاسما را حمل می‌کند (سرولوپلاسمین- 


مس+ آپوسرولوپلاسمین). در بیماری ویلسون که نوعی اختلال متابولیسمی مس 


است. مس موجود در سلول‌های کبدی نمی‌تواند با آپوسرولوپلاسمین ترکیب شده و 
د) افزايش آلفافیتوپروتئین سرولوپلاسمین را بسازد در نتیجه میزان سرولوپلاسمین پلاسما کاهش می‌یاید. 
بیماری منکه نیز نوعی اختلال متابولیسمی مس است. 

مس به همراه ویتامین ) در عمل آنزیمی لیزین هیدروکسیلاز نقش دارد (در 
سنتز کلاژن). 

۲- در هنگام فقر gall‏ انتظار می‌رود polis‏ سرمی ) 89 آهن فرو (Fe2+)‏ در غشای بازال سلول‌های روده‌ای به آهن فریک 
(دندان‌پزشکی و پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸-قطب آزاد) | Joss (Fe3+)‏ شده و به پروتئین حمل کننده‌ی آهن به نام ترانسفرین متصل 
سنننه شده و هولوترانسفرین (ترانسفرین متصل به آهن فریک) را تشکیل می‌دهد. 


ب) فریتین و ترانسفرین کاهش یابد. = 


ج) فریتین افزایش و ترانسفرین کاهش Eb‏ 
د) فریتین کاهش و ترانسفرین افزايش یابد. فریتین آهن مازاد را در بافت‌های مختلف به ویژه کبد ذخیره می‌کند با این 
حال مقدار کمی فریتین در پلاسمای خون انسان وجود دارد که متناسب با ذخایر 
آهن بدن است لذا میزان فریتین پلاسمای خون به عنوان شاخصی از دخایر 
آهن بدن در نظر گرفته می‌شود. 

سرولوپلاسمین یکی از پروتئین‌های VLA‏ گلوبولین پلاسماست که با فعالیت 
فری‌ردوکتازی خود آهن فرو (Fe2+)‏ را به آهن فریک (Fe3+)‏ تبدیل می‌کند 
تا آهن بتواند به ترانسفرین اتصال sob‏ آهن فقط در حالت فریک به ترانسفرین 
متصل می‌شود. به قول مولوی: متصل است og!‏ معتدل است او شمع دل است 
او پیش کشیدش... 4 


= تم a ee‏ و جر 
1 آهن به همراه ویتامیین 0 در pH‏ کلاژن هم‌نقش دار یون مس به همر" 
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۳- کدام‌یک از عناصر ed‏ موچپ افزاپش حساسپن په 
انسولین می‌شود؟ (دندان‌پزشکی « پزشکی رپفرم شهریور 
۸- قطب تبریز) 

(call‏ سلنیوم 

ب) کروم 


۴- در تمام پروتئین‌های زیر سلنیوم وچود دارد پجز: 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- 
قطب Gard‏ 

الف) کر پنیک انهیدراز 

ب) گلوتاتیون پراکسیداز 

ج) تیوردو کسین ردو کتاز 

د) دیدیناز 


۵- تمامی موارد زیر از مکانیسم‌های فلوراید در جلو گیری 
از پوسیدگی دندان هستند. به غیر jl‏ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- قطب آزاد) 

الف) تحریک سنتز پروتئین مینا 

ب) کاهش انحلال بلورهای مینا 

ج) افزایش مینرالیزاسیون 

د) مهار رشد باکتری‌ها 


0 
1 te 


ys‏ که در تفلیسم SF‏ هورمسون 
et Law)‏ 


wee 


ساز کربوهبدرات» پروتئین و 


فعالیت انسولین و حساسیت به 


۰ پا aly:‏ = ! 
ره خودش جدول مندلیوفیه و ما خبر نداشستیم! 


نقش آنتی‌اکسیدانی در بدن 


ستتیک آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز عمل می‌کند 


فقای دندان‌پزشک هست. فلوراید با AS‏ 


Une 


al‏ ویتامین B.E A‏ کاروتن» 


mols | 


an < 


خت و 
ت‌اون روی سر 


.رکه کروم باعث افزایش 


ان گروه پرو 


, بدنمون 2 
رم به همر 


, ,4 عنوان 
عمده‌ی عملکرد آنتی‌اکسیدانی بدن I‏ بر ol ge‏ دارد. 
بریمی 


درو هم به عنوان سلنیوم دارها یاد بکیر. 


رسک انهیدراز دارای کوفاکتور 202۱ سک 


گینه‌های ج و 


ngs 
۷ 
YO 


< ور‎ ۷ Se 


3 
Ls اد‎ 
Onley 
say 


نریم ۰۳ 


HQ‏ سوال و مخصوص ر 


Li,‏ افزای ش مینرالیزاسیون و مهار رزشد باکتری‌ها باعث 


تحلال پلورهای 


a - a - a ۰‏ ¢ 
وس از پوسیدگی دندان می‌ثسه. باوزت مس ور وم 


سردا 


- ۰ و a‏ - 0 
واسه آفرین بار تست بزن له بیوشیمی هم تمو شرا 


نرربان این جهان ها و هنیست 


عاقبت این نرربان افتارئیست 


لاجر ه رک سکه بالاتر نشست 
استفوانش سفت تر فواهر مُلست 


Giga 
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-----------=------=———=—r—=—rr——orieaa——e— meee ee eee eee eee ee ees 


V7]‏ بیوشیمی 7 جنین شناسی 

/]انگل‌شناسی امیکروب‌شناسی 

1 بافت‌شناسی فیزیک پزشکی 

۱ sisi, M ایمونولوژی‎ 4 
Se ---- wore ------ wee eee === a on Sor 


درسنامه‌های سیب سرخ شامل خلاصهی درس به شکل تشریحی و با 


هدف آمادگی بيشتر در آزمون‌علوم پایه طراحی شده است:؛ این مجموعه 
شامل ۱۰ عنوان کتاب می‌باشد: 


MI‏ آناتومی (رنگی-سیاه سفید) کا فیزیولوژی 
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عاشق شدن مسئله‌ای نیست. عاشق ماندن مسئله‌ی ماست؟ بقای عشيل, نه بروز able‏ 
هر نوجوانی هم گر فتار هیجانات عاشقانه می‌شود؛ اما UT‏ عاشق هم می‌ماند؟ 
عشق oy‏ اعتبار مقدار دوامش عشق است نه شدت ظهورش! 


٩ IN| | 


نایدا 


را 
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